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EINLEITUNG. 



Den aussergewöhnlich zahlreichen Arbeiten über die 
Nephritiden entspricht keineswegs eine befriedigende Klarheit der 
Anschauungen. Trotz der eifrigsten Bemühungen gelang es nicht, 
die mannigfachen anatomischen Bilder in allgemein anerkannte 
Rubriken zu bringen. Es liegt das ohne Zweifel wesentlich, an 
dem Umstände, dass man so sehr selten Gelegenheit hat, die 
Anfangsstadien der Nierenentzündungen zu untersuchen, dass man 
daher nicht in jedem Falle im Stande ist zu sagen, welches die 
wesentliche Erkrankung und welches Folgezustände sind. Diese 
Schwierigkeit, aus anatomischen Bildern allein eine Eintheilung 
abzuleiten, führte dazu, dasa der Anatom klinische Begriffe zu 
Hülfe nahm, dass er in erster Linie zwischen acuter und 
chronischer Nephritis unterschied und der Kliniker suchte aus 
den ihn besonders interessirenden Momenten Anhaltspunkte für 
die Eintheilung zu gewinnen. So entstanden denn die denkbar 
verschiedensten Klassificirungen. Wenn der Eine sämmtliche am 
Sectionstisch beobachteten Formen nur für Stadien ein und des- 
selben Processes hielt, so machte ein Anderer aus jedem dieser 
Stadien eine eigene Form. Hier theilte man im wesentlichen ein 
in parenchymatöse und interstitielle Nephritis, dort glaubte man 
eine derartige Trennung verwerfen zu müssen. 

Während auf der einen Seite das Epithel der Harnkanälclien 
stets als primär erkrankt bezeichnet wird, soll auf der anderen 
das Bindegewebe den Anfang machen. Von wieder Anderen 
werden die Nephritiden nach dem äusseren Aussehen der ein- 

Q zelnen Nieren eingetheilt. Kurz fast ein Jeder, der sich mit 
^] ^ äer Nephritis genauer befasste, fand ein neues Eintheilungsprincip, 

f^ und diese Verwirruns: dauert lieute noch an. 
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Bei allen diesen Bemühungen glaubte man in erster Linie stets 
die Hauptmasse des Organs, das Epithel der Hamkanälchen und 
das interstitielle Bindegewebe berücksichtigen zu müssen. Man 
pflegte immer einen wichtigen Bestandtheil der Niere, die Glomeruli, 
einer aufmerksamen Beachtung nicht zu würdigen, man betrachtete 
sie nur nebenbei, hielt ihre Veränderungen für untergeordneter 
Natur gegenüber denen des übrigen Parenchyms. 

Und doch müssen wir ihnen sowohl unter physiologischen 
wie pathologischen Verhältnissen so ausserordentlich wichtige 
Functionen zuschreiben. Wir wissen, dass sie normalerweise den 
bedeutendsten Bestandtheil des Harns, das Wasser, liefern. In wie 
weit dasselbe bei seinem Austritt aus dem Glomerulus auch schon 
sonstige im Harn erscheinende Substanzen enthält, ist freilich noch 
nicht sicher gestellt 

Wir wissen weiterhin, dass die Malpighischen Körper- 
chen unter pathologischen Bedingungen einen grossen Theil, 
wenn nicht die Gesammtmenge des im Harn vorfindlichen Eiweisses 
liefern. Wir sind darüber durch die Arbeiten von Nussbaitm^^, 
Posner^ö und mir genügend vergewissert Diese unsere Eenntniss 
von den Functionen der Glomeruli verwerthete man denn auch für 
die Nephritiden. Man machte für die vermehrte und veiminderte 
Wasserabscheidung die Glomeruli verantwortlich, freilich ohne dass 
man genauere Anhaltspunkte über das Zustandekommen dieser 
Veränderungen gewonnen hätte. 

Aber trotzdem lag die anatomische Forschung bezüglich der 
Malpighischen Körperchen lange brach. In allen älteren 
Arbeiten und noch in fast sämmtlichen neueren Lehrbüchern lesen 
wir nur ganz allgemeine Schilderungen. Da findet sich eine 
grössere oder geringere Blutfülle erwähnt, da lesen wir Angaben 
über eine trübe Beschaffenheit der Glomeruli^, über deutlich oder 
undeutlich, zahlreich oder in geringer Anzahl hervortretende Kerne, 
über stärkere und geringere fettige Degeneration. Da finden wir 
dann femer Auseinandersetzungen über die Schrumpfungsvorgänge, 
über die Umwandlung der Glomeruli zu derben fibrösen Knötchen. 

Aber engere Beziehungen zwischen den Malpighischen 
Körperchen und dem übrigen Parenchym vermuthete man nicht, 
Veränderungen des letzteren sollte nach allgemeiner Anschauung die 
jener nur zur Folge haben. Man vernachlässigte demgemäss auch 
die genaueren anatomischen Untersuchungen der Glomeruli unter 
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den yerschiedenen pathologischen Bedingungen, zumal die normale 
Struktur derselben nur ungenügend gekannt war. 

Man kann sich in der That darüber wundem, dass dem so 
war, denn da wir nach unseren heutigen Anschauungen über 
Entzündung den Gefässapparat stets in erster Linie berücksichtigen, 
so hätte man erwarten sollen, das dieGlomeruli, die doch wesentlich 
nur aus Gefässen bestehen, mehr Beachtung gefunden hätten. 
Allein es hat lange gedauert, ehe man auch sie genügend würdigte. 
Erst in ganz jüngster Zeit mehren sich die Beschreibungen 
pathologischer Zustände der Glomeruli und der Ausdruck „Glo- 
merulonephritis," von Klebs*) zuerst gebraucht, hat sich 
Bürgerrecht erworben. Jedoch ist noch keineswegs völlige Einsicht 
erzielt, noch streitet man sich darüber, was unter jener Bezeichnung 
zu verstehen sei. 

Ich habe seit langer Zeit mein Augenmerk auf die pathologisch- 
anatomischen Vorgänge bei der Glomerulonephritis gerichtet, habe 
letztere genauer nach allen Richtungen untersucht, ihre räumliche, 
zeitliche, und causale Beziehung zu der Gesammterkrankung der 
Niere ins Auge gefasst und endlich ihr Verhältniss zur Albumi- 
nurie klar zu legen mich bemüht. 

Die vorzulegenden Resultate leite ich mit einer Besprechung 
der typischen Glomerulonephritis ein. 



*) Lehrbuch der spec. patholog Anatomie. 



Normale Struktur des Olomerulus. 

Oevor pathologische Verhältnisse geschildert, werden, muss die 
normale Struktur der Glomeruli einer Besprechung unterzogen 
werden. Dass die Capillaren in toto, als Knäuel, gegen den Kapsel- 
raum durch eine flache, am normalen Glomerulus des Erwachsenen 
nur sehr schwer walirnehmbare Epithellage abgeschieden werden, 
ist anerkannt. Neuerdings lassen aber die Forscher (L a n g h a n s ^s) 
Heidenhein*) das Epithel auch zwischen den Schlingen vor- 
handen sein. Ich selbst habe in meiner Mittheilung tlber die 
Entwicklung der Glomeruli**) in Fig. 3 dargestellt, wie nach 
Bildung der doppelten Halbkugelschaale aus dem Ende der Harn- 
kanälclien die Zellen der inneren Lamelle zum Theil durch die 
Capillarsehlingen vorgewölbt werden, zum Theil in deren Winkel- 
stellen hineinragen. Diese letzteren Zellen werden, bei weiterer 
Ausbildung des Gefässnetzes, von diesen umschlossen und müssen 
sich dabei natürlich den Lücken zwischen den Capillaren anpassen, 
sie werden eckig, spindelig etc. und können so Bindegewebezellen 
vortäuschen. Wie Langhans ^^ hervorhebt, ist Axel-key^^ 
offenbar durch derartig modificirte Epithelien veranlasst worden, 
reichliche sternförmige Bindegewebezellen zwischen den Capillaren 
anzunehmen. 

Die Glomeruli bestehen also der Hauptsache nach aus Capillar- 
sehlingen mit Epithelüberzug und letzterem müssen fast sämmtliche 
Kerne, die man am normalen Glomerulus wahrnimmt, zugeschrieben 
werden, da dem Gefässknäuel selbst, wie ich nachweisen werde, 
nur selir spärliche Kerne zukommen. Ich muss auf diesen Punkt 
besonderes Gewicht legen, weil Langhans U.A.A. eine Wucherung 
der Capillarkerne beschreiben. Man nimmt als selbstverständlich 
an, dass in der Gefässwand auch Kerne vorhanden sind, ohne dass 
bis jetzt die Frage aufgeworfen wäre, ob dem auch wirklich so ist. 



*) Handbuch der Physiologie Bd. V. S. 296. 
**) Arch. f. mikrosc. Anat. Bd. XVII. S. 113. 
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a. Kerne der Gefasswandung des Glomerulus. 

Zum Studium dieser Verhältnisse eignen sieh besonders möglichst 
jugendliche Organe, weil das Epithel hier noch hoch ist und zu 
Verwechslungen nicht leicht Veranlassung geben kann. Dabei 
darf dann nicht vergessen werden, dass man über die Zugehörigkeit 
von Kernen zur Wandung nicht urtheilen kann, wenn man letztere 
von der Fläche sieht, dass eine Entscheidung mit Sicherheit nur 
möglich ist, wenn der Kein in der quer getroffenen Wandung 
vom doppelten Contur derselben begrenzt ist. 

Wenn man nun eine embryonale Niere mit farblosem Leim 
injicirt, so dass die Lumina auf guten Schnitten weit oflfen stehn, 
so bekommt man bei Anwendung guter Kernfärbemittel Bilder, 
wie ich sie in Fig. 1 dargestellt habe. Man sieht lange Strecken, 
ganze Windungen der Capillaren mit ihrem scheinbar leeren 
Lumen, aber ohne jeden Kern. Während das ungetheilte Vas afferens 
sowie dessen grössere Aeste deutliche Kerne aufweisen (Fig. 1 bei a), 
ist das bei den eigenlichen Capillaren nicht mehr der Fall. Jene 
offenbaren Gefässkeme in den grösseren Aesten des Vas afferens 
färben sich gegenüber den granulirt aussehenden Epithelkernen 
gleichmässig und intensiver als jene. Normale Glomeruli Er- 
wachsener, auf gleiche Weise injicirt, sind zwar weniger leicht 
zu untersuchen, bestätigen aber im wesentlichen das an em- 
bryonalen Nieren Gesehene. Die so nur spärlich darstellbaren 
Kerne müssen ihrer Lage entsprechend platt sein, daher auf 
Querschnitten spindelig erscheinen. Damit ist aber die Darstellung 
von Langhans unvereinbar, der die weiter unten genauer zu 
besprechenden Kerne als „klein, rund, von 0,006 — 0,''08 mm. 
Durchmesser, also genau den normalen Capillar- Kernen gleich", 
schildert 

Ich behandelte ferne normale Glomeruli mit verschiedenen 
Macerationsflüssigkeiten und darauf mit einem feinen Pinsel, um 
die Schlingen von einander zu trennen und die anhaftenden 
Epithelien zu entfernen. Die Glomeruli waren vorher mit guten 
Kernfärbemitteln gefärbt. So erhielt ich Präparate, an denen ich 
kaum noch Kerne entdecken konnte, an denen aber die Gefäss- 
schlingen in toto erhalten waren. Der ganzen Manipulation selbst 
kann aber ein derartiger Mangel an Kernen nicht zur Last gelegt 
•werden, da man die Kerne der Wandung nicht entfernen kann. 
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ohne letztere zu zerstören. Mit Sicherheit Hessen sich auch hier 
nur in den grösseren Schlingen Kerne in der Wandung nachweisen, 
die übrigen mussten etwa nicht entfernten Epithelien zugeschrieben 
werden. 

Auf Grund dieser Beobachtungen müssen daher die Grefäss- 
schlingen der Glomeruli als äusserst kemarm angesehen werden 
und ich stehe nicht an, die feinsten Verzweigungen der Gefäss- 
knäuel, diejenigen also, die dem Eapselraum zugekehrt sind, als 
kernlos zu bezeichnen. 

Diese auffallende Erscheinung der Kemlosigkeit der Gapillar- 
wandungen der Glomeruli muss wohl in Beziehung zur physio- 
logischen Function und in Zusammenhang gebracht werden mit 
der Unmöglichkeit, durch Behandlung mit salpetersaurem Silber 
eine Endothelzeichnung im Capillarknäuel hervorzurufen. Es ist 
wohl anzunehmen, dass beide Erscheinungen in der Entwicklung 
der Glomeruli eine Erklärung finden werden, aber es ist mir 
nicht gelungen. Sicheres darüber zu eruiren. So viel wurde mir 
immerhin wahrscheinlich, dass die einzelnen Glomerulusschlingen 
nicht nach Art der gewöhnlichen G^ßlssneubildung entstehen, 
sondern dass die Entwicklung derselben ähnlich vor sich geht, 
wie die Bildung der halbzirkelförmigen Kanäle des Ohres, durch 
Längsausstülpung auf eine bestimmte Strecke und Abschnürung 
der ausgestülpten Parthie. 

b. Epithel des Olomernlns. 

Die normale Struktur der Glomeruli anlangend muss weiter- 
hin hervorgehoben werden, dass die Epithellage des Gefässknäuels 
und der Kapsel genetisch echtes Epithel ist. 

Ziegler ^2 iiat sich neuerdings, gelegentlich seiner Mit- 
theilungen über die Schrumpfung der Glomeruli für die Auffassung 
Lowes*) erklärt, der die fraglichen Zellen vom Bauchfell her- 
leitete, daher als Endothelien auffasste. Ich halte es für angezeigt, 
hier in Kürze meine anderweitig**) gegebene Widerlegung der Löwe- 
schen Darstellung zu recapituliren. Ich habe gezeigt, dass die 
ganze Darstellung desselben unklar ist, dass Alles, was er als 
dunkle, nicht genauer definirbare, vom Bauchfell abzuleitende 



♦) Arch. f. mikrosc. Anat. Bd. XVI. Heft 3. 
**) a. a. 0. 



Zellhaufen beschreibt, bei genauer Betrachtung als umgestaltetes 
Ende der Hamkanälohen mit beginnender G^fässknäuelbildung 
sieh auswies, dass Löwe über die Bildung der Glomeruli aus 
jenen Zellhaufen nichts mittheilt, dass dagegen die Ansicht von 
Toldt über die Gomerulusentwicklung aus den letzten Enden 
der Hamkanälchen einfach und plausibel ist. Ich habe diese 
Ansicht durch Injectionen vom Blutgefäss- und Harnkänälchen- 
apparat aus erhärtet und es ist damit jeder Zweifel betreffs der 
Genese des Zellüberzuges des Gefässknäuels und der Kapsel 
gehoben. 



Wesen der Glomemlonephritis. 

Als wesentliches Criterium der Glomerulonephritis galt nun 
immer ein abnorm hoher Kerngehalt des Malpighischen Körperchens. 
Entsprechend den verschiedenen Möglichkeiten für die Herkunft 
der KeiTivermehrung sind auch verschiedene Erklärungen versucht 
worden. Man hat sie sowohl aus dem Blute, wie aus der Wandung 
der Capillaren, sowohl aus dem Epithel wie aus dem interstitiellen 
Bindegewebe herleiten wollen. Ja, verschiedene Autoren halten 
die Glomerulonephritis nicht einmal für eine einheitliche Erkrankung, 
sondern lassen für verschiedene Fälle verschiedene Erklärungs- 
weisen gelten. 

a. Bisherige Beobachtungen. 

Klebs*) war der erste, der eine genaue Darstellung gab. 
Er hält die gewucherten Kerne für bindegewebiger Natur, 
herrührend von dem Bindegewebe, das seiner Ansicht nach 
zwischen den Schlingen existirt. Er beschreibt andererseits eine 
Schwellung, Desquamation und Zerfall des Knäuel- und Kapsel- 
epithels, gleichzeitig ablaufend mit jener Bindegewebswucherung 
Doch ist letztere ihm das Wesentliche. 

Lediglich als Wucherung und Desquamation des Epithels wird 
die Glomerulonephritis von Litten ^^ dargestellt. 

Langhauses begnügt sich nicht mit diesen Angaben, 
sondern stellt drei diflferente Formen auf, wobei er die Binde- 

♦) a. a. 0. 
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Gewebswucherung verwirft, da eine solche nicht vorkommen kann, 
weil eben seiner Ansicht nach zwischen den Capillarschlingen 
kein Bindegewebe vorhanden ist. Es existirt für ihn einmal eine 
Wucherung und ein Abfall des Glomerulurepithels. Dasselbe 
schwelle kolben- und keulenförmig an, löse sieh allmählich von 
seiner Unterlage und falle schliesslich in den Kapselraum, hier 
oft in grosser Menge sich ansammelnd. 

Er kennt zweitens eine Veränderung, die vorwiegend dem 
Kapselepithel zukommt und wobei dieses ähnliche Processe wie 
das Knäuelepithel durchmacht. Und endlich drittens besehreibt 
er eine Wucherung der Capillarkerne, die durch Ausfüllung des 
Lumens zur Unwegsamkeit der Capillarschlingen führen soll. 

b. Capillarkernwucherung. 

Auf die letztere Form von Glomerulonephrtis gehe ich nun zu- 
nächst ein. Nach Langhaus soll der ganze Kapselraum von 
dem erheblich vergrösserten Glomerulus eingenommen werden, der 
besonders im frischen Zustande wie eine intensiv trübe Masse 
sich ausnehme. Am erhärteten Präparat träten die vorher kaum 
sichtbaren Unterabtheilungen schärfer hervor. Das Epithel zeige 
in der Regel nur einfache Schwellung, namentlich des kernhaltigen 
Theiles und eine starke Dehnung der einzelnen Zellen durch die 
stärkere Wölbung der Capillaren. Die Zellen sollen dabei manch- 
Qial fester aufsitzen und schwerer zu isoliren sein. Das Lumen 
der leicht nach allen Richtungen auseinanderzuziehenden Capillaren 
sei in seinem Breitendurchmesser vergrössert, aber nicht hell, 
sondern von einer trüben, feinkörnigen Masse eingenommen, welche 
manchmal sparsame, selten reichliche kleine Fetttröpfchen enthielte. 
In ihr lägen zahlreiche Kerne, klein, rund, völlig den normalen 
Capillarkernen gleich (s. o.). Der ganze Inhalt quelle auf Druck 
aus Rissstellen hervor, zum Beweise, dass die Kerne nicht an der 
Capillarwand festhafteten, sondeni in die feinkörnige Masse ein- 
gebettet seien. 

Zur genauen Illustration seiner Beobachtungen giebt Lang- 
hans die Injectionsresultate bei seinen Nieren an. Es können 
nämlich die scheinbar ganz mit jener Masse ausgefüllten Schlingen 
doch noch für eine Injectionsmasse, also auch für Blut, durch- 
gängig sein. Aber es bedürfe, um kaltflüssiges Berliner Blau 
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einzutreiben, manchmal eines erheblich höheren Druckes als am 
normalen Glomerulus Die blaue Flüssigkeit dringe zuerst in der 
Axe der Capillaren als schmale Linie vor, um dann aber auch 
die an die Peripherie gedrängte feinkörnige Masse gleichmässig 
zu infiltriren. Zuweilen gelinge es aber auch beim höchsten Druck 
nicht, Berliner Blau in die feineren Schlingen hineinzutreiben. 

Aehnlich verliefen meine Injectionen einzelner Nieren schar- 
lachkranker Kinder. Die Organe zeigten, frisch untersucht, ganz 
ähnliche Verhältnisse, wie Langhans sie schildert und ich daher 
nicht zu wiederholen nöthig habe. Ich benutzte aus gleich zu 
erwähnenden Gründen eine farblose Leimmasse. Auch ich fand, 
dass es vielfach nicht gelang, die Capillarschlingen zu füllen. Die 
Glomeruli boten dann nach der Injection dasselbe Bild wie vor 
derselben, abgesehen von der prallen Füllung der zuführenden 
Gefässe und dem ersten Theilungsstücke derselben. Andere Gefäss- 
knäuel dagegen, und zwar die grössere Anzahl, zeigten aufschnitten 
die Capillarlumina weit offen, wegen der Farblosigkeit der Leim- 
masse scheinbar leer. Gerade letzteren Umstands wegen zog ich 
die Leimlösung vor, weil dieselbe offenbar besser geeignet ist, 
etwaigen Gefässinhalt vor sich auszutreiben, als das Berliner Blau. 
Wenn trotzdem manche Glomeruli sich nicht füllten, so darf 
daraus nicht ohne Weiteres auf ihre Undurchgängigkeit geschlossen 
werden, denn auch in ganz normalen Nieren bleiben auch bei 
guten Injectionen manchmal Glomeruli ungefüllt. Farblos wählte 
ich die Lösung, damit nicht durch den Farbstoff feinere Ver- 
hältnisse verdeckt würden, ein Umstand, der dem Berliner Blau 
vielfach zur Last fällt. Letzteres diente daher nur zu Controll- 
injectionen. In gleichem Sinne kann man sich auch des absoluten 
Alkohols bedienen, der die bei kräftiger Injection prall gespannten 
Gefässwandungen zu starren Röhren erhärtet. 

Betreffs der Controllinjection mit Berliner Blau bemerke ich, 
dass entsprechend der Darstellung von Langhans eine gleich- 
massige Füllung der Gefässe selten eintrat und meist eine Mischung 
der Inhaltsmasse mit der Flüssigkeit entstand. 

Die Glomeruli aber, deren Inhaltsmasse durch die Leimlösung 
völlig ausgespült wurde, verhalten sich ganz intakt, soweit wenig- 
stens mit dem Mikroscop erkannt werden kann. Sie enthalten 
ganz nach Analogie der normalen Verhältnisse nur äusserst spär- 
liche, den grösseren Schlingen angehörige Kerne, an denen von 
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Wucherung nichts wahrzunehmen ist Etwas Derartiges mttsste 
aber doch vorhanden sein, wenn man mit Langhaus die im Lumen 
gelegenen Kerne der Wandung entstammen lässt. 

Es liegt aber eine andere Erklärung des Befundes nahe. 
Nach Langhaus sind jene Kerne im Gefässlumen klein, rund 
und demnach, wie auch bezüglich ihres Durchmessers, den normalen 
Capillarkernen gleich. Ich hob schon oben hervor, wie wenig 
dieser letzte Punkt zur Wirklichkeit stimmt. Dagegen erinnern 
die Keine im Lumen sehr an weisse Blutkörperchen, und für 
solche halte ich sie in der That. Ich vermuthe, dass wir es mit 
thrombotischer Abscheidung weisser Blutzellen zu thun haben. 
Welchen Factoren eine solche zuzuschreiben wäre, ergiebt sich 
aus der Ueberlegung, dass einmal die Gefässwandung wenn auch 
bei mikroscopischer Behandlung intakt, sicherlich Strukturver- 
änderungen aufweist, da eine für Ei weiss durchgängige Wand 
wohl nicht mehr als normal gelten kann. Dazu kommen dann 
Aenderimgen der Circulation, Verlangsamung des Blutstromes, wie 
solche in den Aufangsstadien der Nephritis stets vorhanden sein 
dürften. Wie dem aber auch sein mag, jedenfalls befinde ich 
mich in Uebereinstimmung mit BuhU^) der in seiner Abhandlung 
über den Brightschen Granularschwund der Nieren und Herzhyper- 
trophie schreibt: „Denn eine Vermehrung der Kerne fand 

ich auch hier nicht mit Bestimmtheit, sondern nur eine Aufquellung 
der Substanz und Füllung der Glomerulusschlingen mit 
weissen Blutkörperchen, was den Eindruck von 
Kernvermehrung leicht veranlassen kann.** Auf Grund 
meiner Auseinandersetzungen muss ich also für meine Fälle eine 
Capillarkernwucherung in Abrede stellen. Ich sage für meine 
Fälle, denn man könnte mir einwenden, die Verhältnisse hätten 
in den von Lang h ans beschriebenen Objekten anders gelegen, 
dort sei wirklich Kemwucherung der Gefässe vorhanden gewesen. 
Aber dagegen muss ich mich aus folgenden Gründen aussprechen. 
Einmal ist von Langhans ausser der Bemerkung^ dass die im 
Lumen enthaltenen Keine denen der Capillarwand völlig glichen 
(was sie ja in Wirklichkeit nicht thun!) nicht eine einzige be- 
weisende Thatsache für seine Auffassung beigebracht worden. 
Lediglich der Umstand, dass die Kerne in den Gefässen liegen, 
lässt Langhans die Annahme einer Capillarkernwucherung 
machen, obgleich er selbst an die weissen Blutkörperchen gedacht 
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hat, da er ausdrücklich bemerkt, dass ihm über die Betheiligung 
derselben an dem gesammten Process alle Anhaltspunkte fehlen. 
Ich erinnere femer an die ünwahrscheinlichkeit der ganzen 
Darstellung einer Capillarkemwucherung, eines Processes, bei der 
ohne Betheiligung der Zelle die Kerne wuchern, sich von der Zelle 
lösen und in das Gefässlumen hineinfallen. An eine Betheiligung 
des zum Kern gehörigen Zellprotoplasmas kann aber ja nicht 
gedacht werden, da einmal die Wandung durchaus intakt erscheint 
und dieselbe ausserdem nicht aus differenten Endothelien sich 
zusammensetzt. 

Ich erinnere femer an die oben ausführlicher dargelegte 
Eemarmuth der Glomerulusgefässe. Es ist nicht denkbar, dass 
so spärlich vorhandene Kerne zu einer so reichlichen, zum Ver- 
schluss des Lumens führenden Wucherung Veranlassung geben 
könnten. 

Gerade bei Abschluss vorliegender Arbeit finde ich in einer 
Mittheilung Friedländers** über Herzhypertrophie die Angabe, 
dass bei Scarlatinanephritis „regelmässig an den Schlingen des 
Glomerulus selbst eine erhebliche Volumszunahme sowie eine 
Vermehrung der Kerne und eine Verdickung und Färbung der 
in der Norm sehr zarten, glashellen Capillarwände der Schlingen 
vorhanden sei; hierdurch wird eine vollständige Verlegung des 
Lumens der Schlingen bedingt." Offenbar hat hier Friedländer 
dieselben Fälle gesehen, die wir eben besprachen und ich muss 
auch für sie annehmen, dass es sich um Ausfüllung des Lumens 
durch weisse Blutkörperchen gehandelt habe. 

Was die Verdickung und Trübung der Capillarwände angeht, 
so habe auch ich eine solche vielfach constatiren können. Aber 
die Verdickung ist selten hochgradig, man lässt sich leicht durch 
das aufgelagerte epitheliale Protoplasma verleiten, die Wandung 
für dicker zu halten, als sie ist. An injicirten Präparaten sieht 
man am leichtesten, dass von einer beträchtlichen Dickenzunahme 
nicht die Rede ist. Trübe allerdings sieht die Gefässwand oft 
aus, sie kann ja zur völligen fettigen Degeneration fortschTciten, 
wie man das im Verein mit anderweitigen Fettentartungen der 
Niere häufig antrifft. 

Wenn ich somit die dritte von Lang h ans aufgestellte Form 
der Glomerulonephritis nicht anerkenne, so bleibt die Desquamation 
des Glomerulus- und Kapselepithels zu betrachten übrig. 
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c. Epitheldesquamation. 

An der selbständigen Existenz der letzteren hege ich Zweifel, 
da ich nicht glaube, dass die von Langhaus in Fig. 4 gegebene 
Darstellung einen Zustand wiedergiebt, wie er sich durch 
Wucherung des Eapselepithels herausgebildet hat. Ehe ich jedoch 
darauf zurückkomme, führe ich die am Knäuelepithel gesammelten 
Beobachtungen an. 

Für den Morbus Brighti hat Förster* Beobachtungen über 
Desquamation des den Capillarknäuel bekleidenden Epithels mit- 
getheilt. Er sagt : „In der Kapsel vieler Majpighischen Körperchen 
sind die Epithelien ebenfalls vergrössert abgestossen, in Zerfall 
begriffen, die Gefässknäuel daher nicht sichtbar, anämisch.^ Die 
Darstellungen von Klebs entsprechen Nieren scharlachkranker 
Kinder. Auch Litten beschreibt den Process nach Scharlach. 
Von Langhans finden wir die gleiche Erkrankung bei ander- 
weitigen Nephritiden geschildert, ihm ist kein Fall von Glomerulo- 
nephritis nach Scharlach vorgekommen. 

Meine eigenen Beobachtungen beziehen sich ebenfalls vor- 
wiegend auf Scharlachnieren, soweit es wenigstens galt, das 
Typische des ganzen Processes festzustellen. Femer diente mir 
zur Untersuchung ein nicht auf Scarlatina zurückzuführender 
Fall, den ich der Seltenheit halber ausführlicher anführe. 

Es handelte sich um einen 43jährigen Mann, der mehrere 
Monate an Albuminurie bei erheblich verminderter Hamquantität 
gelitten hatte. 

Im Sectionsprotocolle heisst es: Linke Niere gross, derb, 
prall, Kapsel leicht abziehbar, Oberfläche hyperämisch mit punkt- 
förmigen Ecchymosen. Auf der Schnittfläche sind beide Substanzen 
hyperämisch, auffallend ist eine gesprenkelte Hyperämie der Rinde. 
Letztere ist durchsetzt mit vielen weissgrauen, deutlich hervor- 
tretenden Pünktchen. Streifenförmige Trübung mit freiem Auge 
nicht zu erkennen. Rechte Niere sehr gross, Kapsel leicht trenn- 
bar, Oberfläche und Schnittfläche wie links. Ausserdem in den 
Columnae Bertini streifenförmige Trübung. In den Papillen radiäre 
weisse Streifen. 

Aus der mikroscopischen Untersuchung geht hervor, dass in 
diesen Nieren hervorragend nur die Glomeruli erkrankt sind. 
Harnkanälchen sowohl wie interstitielles Gewebe sind ausser 
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geringfügiger Verbreiterung des letzteren und ganz schwacher Kem- 
vermehrung in der Umgebung der Glomeruli nicht afficirt Nur 
jenen streifenförmigen Trübungen entspricht eine geringe fettige 
Degeneration der Epithelien. 

Die Glomeruli dagegen sind charakteristisch verändert Für 
diese gilt die folgende Schilderung. Das Wesentliche derselben kann 
ebensowohl auch auf die Scharlachnephritis übertragen werden. 
JWenn man einen frischen Schnitt bei schwacher Vergrösserung 
betrachtet, so fällt zunächst nur die aussergewöhnliche Grösse der 
Glomeruli auf. Man sieht femer, dass zwischen Gefässknäuel 
und Kapsel eine unklare Masse eingeschoben ist Am gehärteten 
Präparat treten bei Anwendung von Essigsäure oder, Kemfärbe- 
mitteln zahlreiche Kerne hervor, sowohl auf dem Glomerulus selbst, 
als in der jetzt deutlicher hervortretenden eingeschobenen Masse. 
Diese umgiebt den Glomerulus entweder ringsum, oder wenn der 
Stiel desselben mit durchschnitten wurde, als mehr weniger breiter 
Halbmond. In derselben bemerkt man nun, dass zu jedem Kern 
Protoplasma gehört, dessen äussere Form von den umgebenden 
Zellen abhängt. Man bekommt schon beim blossen Anblick der- 
artiger Zellen den Eindruck, dass man es mit Epithelien zu thun 
hat; allein erst insolirte Glomeruli, oder solche, zwischen denen 
und ihrer Kapsel die eingeschobene Masse ausgefallen ist, ver- 
schaffen Gewissheit darüber, dass diese angehäuften und mit ihrem 
Längsdurchmesser concentrisch um den Capillarknäuel geschichteten 
Zellen als geschwellte und losgelöste Epithelien der letzteren und 
der Kapsel anzusehen sind. Man bemerkt nämlich auf den 
Capillaren die stark vergrösserten und besonders mit ihrem Kern 
erheblich prominirenden Epithelzellen aufsitzen, man verfolgt, wie 
sie sich loslösen, nur noch an einem Zipfel festhängen, und wie 
schliesslich durch Anhäufung der abgefallenen Zellen jene halb- 
mondförmige Masse entsteht. Dabei nehmen die Epithelien, 
während sie sich loslösen, mancherlei Formen an. Sie werden 
keulenförmig, rund, spindelig, oval, oder auch durch kürzere und 
längere Ausläufer zackig. Ob sie dabei in Wirklichkeit mehr 
Protoplasma, oder wenigstens mehr Raum einnehmendes Proto- 
plasma bekommen, als sie vorher hatten, oder ob nur der Um- 
stand an ihrer Verdickung Schuld ist, dass der früher über die 
Capillaren herübergespannte membranartige Zellenleib, jetzt an 
Höhe zunimmt, weil seine Grundfläche eine wesentlich kleinere 
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wurde, ist nicht zu entscheiden. Der grösste Theil des Proto- 
plasma sammelt sich bei der Anschwellung um den Kern an. 

Bezüglich der Epithelien, die zwischen den Capillarschlingen 
liegen, sei bemerkt, dass auch sie deutliche Schwellungszustande 
aufweisen, dementsprechend die Lücken, in denen sie liegen, um- 
fangreicher werden, da an ein Abfallen dieser Zellen in dem 
Kapselraum nicht zu denken ist 

Ganz gleichzeitig mit den so geschilderten Processen am 
Glomerulus verläuft nun ein gleicher an der Innenfläche der 
Kapsel. Die auch hier normalerweise nur platten Zellen sammeln 
um den anschwellenden Kern Protoplasma an, prominiren mehr 
und mehr, lösen sich allmählich von ihrer Basis und fallen ab. 
Ihre Formreränderungen sind dieselben wie am Glomerulus, nur 
behalten sie länger ihre platte Beschaffenheit und bleiben auf dem 
optischen Querschnitt länger spindelig. Doch ist der Process am 
Gefässknäuel gewöhnlich besser ausgeprägt, erheblicher, als der 
am Kapselepithel. 

Weitere Modificationen der abgestossenen Epithelien im Kapsel- 
raum waren in dem fraglichen Falle und auch bei Scharlach- 
nephritis nicht vorhanden. 

d. Wucherung des Eapselepithels. 

Befinde ich mich so mit den Beobachtern in Uebereinstimmung, 
so ist das nicht der Fall betreffs einer isolirten Wucherung des 
Kapselepithels, wie Langhans sie beschreibt Wie ich oben 
hervorhob, habe ich eine Desquamation des Kapselepithels nie 
fehlen sehen, wenn der gleiche Process am Glomerulus vorhanden 
war. Nach Langhans sollen nun aber auch isolirte Wucherungen 
desselben vorkommen, die zu mehrschichtiger Anhäufung führen. 
Dabei soll zwar auch eine bedeutende Vergrösserung des Mal- 
pighischen Körperchens nicht fehlen, aber nicht so hohe Grade 
erreichen. Im Inneren sehe man keinen Spalt von locker liegenden 
Zellen, sondern die Vergrösserung beruhe ausschliesslich darauf, 
dass dem Vas afferens gegenüber zwischen Glomerulus und Kapsel 
eine dicke halbmondförmige Masse sich eingeschoben habe, die fest 
auf der letzteren aufsitze und beim Versuch, den Glomerulus zu ent- 
fernen, in der Regel zurückbleibe. Amdichtesten sei dieselbe der Stelle 
gegenüber, ander das Vas safferens eintrete, an der Einmündungstelle 
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des abgehenden Harnkanälehens oder in dessen Nähe. Diese 
halbmondförmige Masse setze sich zusammen aus spindeligen 
Zellen, die auf der Fläche gesehen eine stark abgeplattete, manch- 
mal geradezu häutchenartig dünne Beschaffenheit haben. Ihr Kern 
sei gross, oval, liege meist excentrisch, an einem Ende der Zelle. 
Das so (Seite 94 ff.) beschriebene Bild, welches Langhans durch 
Fig. 4. illustrirt, soll nun durch Wucherungen des Kapselepithels 
entstanden sein. Ich habe mehrere dieser Beschreibung ganz ent- 
sprechende Fälle gesehen, von denen ich zwei genauer anführe, 
weil sie auch makroscopisch sehr prägnant waren. 

Der eine betraf ein 4^/2 jähriges Kind, das drei Tage vor 
seinem Tode Albuminurie nach Scharlach bekommen hatte. Die 
Nieren waren beide ausserordentlich gross, Ober- und Schnittfläche 
sehr stark diffus hyperämisch, Trübungen irgend welcher Art 
waren makroscopisch und wie ich gleich hinzusetze, auch mikros- 
copisch nicht zu erkennen. Dagegen sprangen die Glomeruli als 
grauweisse Pünktchen so erheblich vor, wie es nicht oft zur Be- 
obachtung kommen dürfte. Die Schnittfläche der ßinde sah wie 
mit Sand bestreut aus. 

Die zweite Niere gehörte ebenfalls einem scharlachkranken 
Kinde von 4 Jahren, ich erhielt sie aber ohne genauere Angaben 
des Verlaufs der Erkrankung. Es war ein blasses Organ aber ohne 
erkennbare trübe Stellen. Die Glomeruli waren als ganz weisse, 
gleichgrosse, sandkomähnliche Punkte erkennbar. In dieser Niere 
waren neben den Veränderungen des Glomerulus auch noch 
interstitielle Processe vorhanden, von denen weiter unten noch 
die fiede sein soll. 

Frische Schnitte von diesen Organen waren ohne weiteren 
Zusatz deutlich. Alle Glomeruli, ohne Ausnahme erheblich 
geschwellt, meist ohne jegliche Spur eines Kapsellumens bestanden 
aus zwei differenten Theilen. Der eine wurde gebildet von dem 
selten vergrösserten , oft normal grossen, meist verkleinerten 
Capillarknäuel , dessen radiäre gegen den Hilus verlaufende 
Zeichnung sich scharf abhob gegen die concentrisch um den 
Gefässknäuel angeordnete, die Vergrösserung des Glomerulus 
wesentlich bedingende Masse, die als etwas Fremdartiges gleich 
in die Augen fiel. Leichter Hessen sich alle Verhältnisse studiren, 
nachdem die Nieren gekocht oder gehärtet waren. Da sah man 
dann, dass die halbmondförmige oder auch der Schnittrichtung 
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entsprechend ringförmige Substanz in ihrer Breite nicht sehr 
beträchtlich wechselte, unter Umstanden aber den Gapillarknäuel 
an Durchmesser übertraf. Meistens war dann letzterer comprimirt, 
offenbar verkleinert. Die ditkste Stelle des Halbmondes befand 
sich stets dem Hilus gegenüber, von da aus in den Winkel um 
den Stiel des G^fässknäuels spitz zulaufend. In meinem ersten 
erwähnten Falle liess sich bequemer als in dem zweiten erkennen, 
dass die halbmondförmige Masse sich aus Zellen der verschiedensten 
Formen, meist aber aus spindeligen zusammensetzte und in dem- 
selben Falle blieb auch nicht selten zwischen G^fässknäuel und 
dieser Zellansammlung ein feiner Spalt übrig. Bei Entfernung 
des Glomerulus blieb der Halbmond meist zurück, zuweilen jedoch 
fiel auch er in Folge der Manipulationen ebenfalls aus. Durch 
Zerzupfen oder Maceration gelang es dann leicht, die einzelnen 
Bestandtheile zu isoliren und festzustellen, dass sie vorwiegend 
platte Zellen darstellten, die auf dem optischen Querschnitt spindelig 
aussahen. Daneben fanden sich auch runde und ovale und keulen- 
förmige Zellen, alle aber, auch die spindelförmigen, mit grossem 
rundlichem Kern, der gewöhnlich fein granulirt erschien. Das 
Protoplasma zeigte im ersten Falle keine Veränderungen, im zweiten 
sah ich vielfach feine Fettkömchen in dasselbe eingelagert. 
Die Abplattung der meisten Zellen ging nicht selten bis zu 
„häütchenartig" dünner Beschaffenheit, an den Glomerulis, in denen 
die Zellansammlung so dicht war, dass keinerlei Lumen mehr 
zum Vorschein kam, konnten zunächst kein Anhaltspunkt gewonnen 
werden, woher die ganze Menge der angehäuften Zellen stammte, 
ob vom Glomerulus oder von der Kapsel, denn nur diese beiden 
Möglichkeiten lagen vor, da die einzelnen Zellen unzweifelhaft 
epithelialer Natur waren. Langhans also leitet sie von der 
Kapsel ab, aber ich habe mich überzeugt, dass diese Deutung 
nicht richtig sein kann. Ich gebe in Figur 2 die Abbildung 
eines Glomerulus. Man sieht, wie ein breiter, aus Spindelzellen 
bestehender Halbmond zwischen Gtefässknäuel und Kapsel existirt 
Von 4er ^angesammelten Zellmasse heben sich die Kapselepithelien 
nicht mehr ab. Gleichzeitig aber zeigt der Glomerulus in der 
oben geschilderten Weise Schwellung des Epithels und Ablösung 
desselben, die abgestossenen Zellen fallen in den Kapselraum und 
liegen hier zunächst als protoplasmatische Gebilde von den ver- 
schiedensten Formen. Sie legen sich dann aneinander, ihre äussere 
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Gestaltung wird durch den gegenseitigen Druck bedingt, je mehr 
wir uns aber der Kapsel nähern, desto dichter sind die Zellen 
zusammengedrängt, desto gleiehmässiger wird ihre Form. Sie fiifden 
sieh hier, wie schon herrorgehoben , meist als Spindeln wieder. 
Dieses anatomische Nebeneinander gewährt uns einen klaren 
Einblick in die Art und Weise, wie der Halbmond zu Stande 
kommt Es werden eben bei einigermassen erheblicher Desqua- 
mation der Glomerulusepithelien durch den nachdrängenden 
Sekretionsstrom die abgelösten Zellen gegen die Kapselwand 
gedrängt, hier zusammengehäuft und durch den andauernden Druck 
abgeplattet Es ist natürlich, dass die stärkste Ansammlung nach 
der fiichtung stattfindet, nach welcher der Sekretionsstrom abfliesst, 
nach der G^end des abführenden Harnkanälchens, und es ist 
leicht verständlich, dass die so an die Wand gepresste Zellmasse 
bei Entfernung des Glomerulus, mit dem sie ja nicht zusammen- 
hängt, zurückbleibt und dass dadurch der Eindruck eines nattir- 
lichen Zusammenhanges mit der Kapsel hervorgerufen wird, der 
Langhans dahin fllhrte, eine Wucherung des Kapselepithels 
anzunehmen. Wenn ich oben hervorhob, dass die Desquamation 
des Knäuelepithels stets auch begleitet ist von den gleichen 
Processen am Kapselepithel, dann wird es allerdings auch für 
unsere zuletzt besprochenen Fälle wahrscheinlich, dass das Kapsel- 
epithel sich nicht normal verhält, aber es ist bei den geschilderten 
anatomischen Verhältnissen nicht möglich. Genaueres wahrzunehmen. 
Und es ist jedenfalls wahrscheinlich, dass derartige Desquamations- 
zustände an der Kapsel nur ganz im Anfang der Erkrankung 
ausgebildet vorhanden sind, da später der Druck der angehäuften 
Epithelien das Kapselepithel nothwendiger weise behindern muss. 
Ich denke, die gegebene Darstellung ist einfach und plausibel, 
sie lässt sich aus den anatomischen Details mit Leichtigkeit ableiten. 
Eine Kapselepithelwucberung nach Langhans wäre in mancher 
Hinsicht unverständlich. Eine Wucherung der Epithelien bedeutet 
einen durchaus progressiven Process, der unter reichlicher Ernährung 
und Neubildung von Protoplasma vor sich geht D«äu dürfte 
aber die Beschaffenheit unserer Zellen nicht recht stimmen, die 
ja ausserordentlich dünn, schuppenartig platt werden. Und gerade 
da, wo sie nm dünnsten sind, dicht an der Kapsel, da müsste 
nach Analogie der Epidermis die reichlichste Vermehrung stattfinden, 
da hier der Nährboden für das Kapselepithel liegt Aber wir 

2 
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sehen die protoplasraareichsten Zellen nahe am Glomerulus und 
wir müssen diese daher als die jüngsten ansehn. Für unsere 
Auffassung spricht auch der Umstand, dass der Halbmond gegen- 
über dem Hilus am dicksten ist Es wäre nicht einzusehen, warum 
bei einer Wucherung des Kapselepithels an dieser Stelle stets die 
reichlichste Vermehrung stattfinden sollte, da doch die Emährungs- 
bedingungen im ganzen Umfange der Glomerulus die gleichen 
sind. Nach unserer Darstellung erklärt sich diese Erscheinung 
leicht und ungezwungen. 

Scheinbar ganz andere Bilder hat Litten^^ gesehen, der 
bezüglich der Nieren eines scharlachkranken Kindes bemerkt, die 
Kapseln der Glomeruli seien vielfach, und zwar durch die ganze 
Niere verbreitet, verdickt gewesen und diese Verdickung hätte 
bestanden aus zellreichem zum grossen Theil fibrillärem Binde- 
gewebe, welches den Glomerulus als concentrischer Ring von 
verschiedener Breite umgeben haben soll. Die dickste Stelle dieser 
verdickten Kapsel habe stets dem Hilus des Glomerulus gegen- 
über gelegen in der Nähe des abführenden Hamkanälchens. 
Litten beschreibt diese Kapselverdickung als entstanden durch 
bindegewebige Hyperplasie und glaubt aus dem Befunde schliessen 
zu dürfen, dieselbe ginge aus von dem den abführenden tubulus 
coiitortus umgebenden Bindegewebe. Allein ich zweifle keinen 
Augenblick, dass wir es hier ebenfalls mit der eben beschriebenen 
scjialenförmigen Ansammlung abgestossener Epithelien zu thun 
haben. Dafür sprechen die verschiedensten Gründe. Mein zweiter 
angeführter Fall bot vielfach Bilder, die zu der Annahme einer 
bindegewebigen Natur der in Rede stehenden Masse wohl hätten 
verleiten können. Letztere sah nämlich ausserordentlich derb aus, 
die Zellen waren im höchsten Maasse abgeplattet, so dass sehr 
häufig der Halbmond nur noch concentrisch gestreift erschien, 
ohne dass man die einzelnen Spindelzellen hätte bequem begrenzen 
können. Zudem war die eingeschobene Substanz heller als der 
Glomerulus, besonders an gekochten Praeparaten. Aber der Ver- 
gleich mit andern klareren Glomerulis Hess nicht schwer erkennen, 
dass man es mit den geschilderten Vorgängen zu thun hatte. 
Aber man könnte einwenden. Litten habe andere Fälle gesehen, 
die wirklich durch bindegewebige Hyperplasie der Kapsel sich 
ausgebildet hätten. Aber er hebt selbst hervor, dass er in dem 
cireumcapsulären neugebildeten Gewebe neben Rand- und Spindel- 
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Zellen, neben sternförmigen Elementen auch vereinzelte grosse 
kubische Zellen von zweifellos epithelialem Charakter mit grossem 
deutlichem Kern angetroffen habe. Offenbar hat er hier die des- 
quamirten Epithelien gesehen, bevor sie noch durch den Druck 
stärker abgeplattet waren. Sobald allerdings Letzteres geschehen ist, 
sobald das Protoplasma zu einer dünnen Schuppe zusammengepresst 
ist, kann man die so modificirten Zellen sehr leicht für Bindegewebs- 
zellen halten, zumal der ganze Process auch zur Schrumpfung, 
zur Verkleinerung des grossen charakteristischen Kernes führt 

Weiterhin betont Litten, dass sich neben den von ihm ge- 
schilderten Veränderungen an den Glomerulis und an der Kapsel 
auch andere gefunden hätten, die das Epithel betrafen. Auch 
hier hätte eine Desquamation der gewucherten Zellen der Gefäss- 
knäuel stattgefunden, die indess viel geringer gewesen sei als in 
dem zuerst von ihm beschriebenen Falle (s. o.) Also auch in 
dieser Hinsicht völlige Uebereinstimmung mit meinen Beobachtungen. 

Wenn ich nun schliesslich noch hervorhebe, dass eine binde- 
gewebige Hyperplasie in der angedeuteten Weise doch etwas sehr 
Auffallendes haben würde, da sie ohne jede sonstige interstitielle 
Veränderung abläuft, dann glaube ich Alles angeführt zu haben, 
was mich bewegt, die von Litten beschriebenen Bilder ebenfalls 
als durch Ansammlung abgestossener Epithelien entstanden zu 
erklären. 

Ich glaube in dem bisher Mitgetheilten gezeigt zu haben, 
dass ich eine Capillarkemwucherung als besondere Form von 
Glomerulonephritis nicht anerkennen kann, ebensowenig eine iso- 
lirte Wucherung des Kapselepithels. Fallen diese beiden Formen 
somit fort, so bleibt nur noch eine übrig, die allen Fällen von 
Glomerulonephritis zu Grunde liegt und die in gleichzeitiger 
Desquamation des Knäuel- und Kapselepithels besteht. In der 
bisherigen Darstellung war aber nur von stärker ausgebildeten 
Fällen die Rede, die Anfangsstadien kamen nicht zur Beschreibung, 
es soll dies hier nachgeholt werden. Ich lege hierbei die 
eben beginnenden nach Scharlach beobachteten oder experimentell 
erzeugten Nephriditen zu Grunde. 

Die erste deutliche Erscheinung von Glomerulusveränderungen 

besteht in Schwellung des Kernes der Epithelien. Er prominirt 

beträchtlicher als normal über die Oberfläche der Capillarschlingen 

und die Innenfläche der Kapsel. Die einzelnen Keine rücken 

2* 
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dadurch näher aneinander und in hochgradigen Fällen bedeckt 
Kern an Kern den Glomerulus. Gleichzeitig beginnt, prägt sich 
aber erst später deutlich aus, eine Schwellung des Protoplasmas, 
wie sich das besonders leicht an der Kapsel beobachten lässt. 
Hier geht dann bei weiterer Ausbildung zuweilen auch allmählich 
die Grenze der Zellen gegeneinander verloren, oder ist wenigstens 
nur undeutlich erkennbar. Dann ist die ganze Kapselinnenfläche 
gleichsam ausgekleidet mit einem zarten, continuirlichen Proto- 
plasma, in welches die einzelnen Kerne eingebettet sind. Es ist 
selbst meist sehr zart und weich und es kommt in Folge dessen 
leicht dazu, dass die einzelne Zelle nicht mehr scharf conturiii; 
ist, dass das Protoplasma sich peripher feinkörnig auflöst Ja es 
.strahlt in manchen Fällen in feinen kürzeren oder längeren Aus- 
läufern aus, so dass unter Umständen eine fingerförmige Bildung 
entsteht. (Fig. 3). Dadurch wird das Epithel des Knäuels und 
der Kapsel dann dem Hamkanälchenepithel auch anatomisch wieder 
gleich, letzteres ist ja auch gegen das Lumen hin nicht scharf 
begrenzt, sondern ebenfalls fein granulär aufgelöst. Um alle diese 
Verhältnisse genau sehen zu können, muss man freilich aufmerk- 
sam untersuchen und darf dann im allgemeinen nur mit frischem 
Material arbeiten, da durch Kochen oder Alkoholerhärtung die 
feineren Verhältnisse wesentlich alterirt werden. Man übersieht 
die geschilderten Befunde um so leichter, als sie in Nieren vor- 
kommen, die sonst noch in keiner Weise verändert sind, in denen 
man daher nicbts Besonderes zu finden erwartet. Hat einmal 
die Desquamation begonnen, dann ist die Untersuchung eine leichte. 
Auch hochgradige Schwellungszustände lassen sich unschwer er- 
kennen, zumal sie so beträchtlich werden können, dass die ein- 
zelnen Epithelzellen den Hamkanälchenepithelien an Grösse gleich- 
kommen. 

Nach allen diesen Schilderungen können wir jetzt unsere 
Anschauung über Glomerulonephritis so zusammenfassen: 

Glomerulonephritis besteht in Schwellung und 
Abstossung der Epithelien der Knäuel und der 
Kapseln mit mehr oder weniger erheblicher An- 
sammlung der Epithelien im Kapselraum. 

Das die morphologische Erscheinung. 



21 — 



e. Albuminurie bei Glomerulonephritis. 

Zu dieser kommt nun aber weiterhin die Eiweissaus- 
scheidung durch den Glomerulus hinzu. Mikroscopisch 
sichtbar kann man aber diese Erscheinung erst machen durch 
Fixation des in ddm Transsudat gelösten Ei weisses, und zu dem 
Zweck hat Posner«® seine Kochmethode, ich selbst die Härtung 
in absolutem Alkohol vorgeschlagen. 

Anm. Es sei mir hier zu bemerken gestattet, dass ich den grossen 
Werth der Kochmethode Posners durchaus nicht verkenne. Allerdings 
hob ich hervor, dass durch Kochen hyperämischer, im Uebrigen normaler 
Glomenili ebenfalls eine fibrinöse Masse im Kapselraum entsteht, aber das 
kann ja leicht controllirt werden und nur selten von Belang sein. Wegen 
der Schnelligkeit und Bequemlichkeit ihrer Anwendung gab ich selbst der 
Kochmethode vor der im Uebrigen gleich guten Härtung in absolutem 
Alkohol den Vorzug. 

Durch beide Methoden wird das Ei weiss zur Gerinnung ge- 
bracht und erscheint nun mikroscopisch als eine feinkörnige Masse, 
die den Capillarknäuel umgiebt und zwar im Präparate entweder 
ringförmig, wenn die Schnittrichtung quer auf die Gefässe fiel, 
oder als Halbmond, wenn der Stiel des CapilWknäuels mit ge- 
troffen wurde. Die Breite der Eiweissmasse wechselt sehr, sie 
kann die Dicke eines Gefässknäuels erreichen. 

Diese Möglichkeit, das Eiweiss zur Gerinnung zu bringen, ist 
für geringere Grade von Glomerulonephritis von grossem Vortheil. 
Während nämlich bei reichlicher Ansammlung abgestossener Epi- 
thelien der gegenseitige Druck genügt, die Zellen an ihrem Orte 
zu fixiren, werden vereinzelte desquamirte Epithelien durch nichts 
festgehalten, sie fallen bei Anfertigung des Schnittes aus dem 
Präparat heraus. In dem geronnenen Eiweiss dagegen werden sie 
festgehalten und kommen dadurch bequem zur Anschauung. Ihre 
Menge ist ganz unabhängig von der Masse des geronnenen Ei- 
weisses. Sie finden sich reichlich und spärlich sowohl in den 
breiten, wie den schmalen Eiweisszonen. Freilich sind in dem 
gekochten Präparat die Grenzen der feinzelnen Zellen nicht mehr 
sichtbar, ihr Protoplasma geht gleichmässig in die umgebende 
feinkörnige Masse über, aber die Art und Weise der Färbung 
ihrer Kerne genügt schon, um sie als Epithelien zu charakteri- 
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siren, und zum Ueberfluss kann man am frischen Präparat sich 
am Glomerulus und an der Kapsel von den gleichen Schwellungs- 
und Desquamationszuständen der Epithelien überzeugen, wie sie 
für die exquisiten Fälle geschildert wurden. 



Qlomemlonephritis als Begleiterscheinung 
aller difflisen Nephritiden. 

Bislang hat man die Glomerulonephritis hauptsächlich im 
Gefolge der Scarlatina und ausserdem nur sehr selten als Er- 
krankung für sich beobachtet, sie femer bei anderweitigen Nephri- 
tiden nur berücksichtigt, wenn die Veränderungen auffallender Art 
waren. Geringere Grade, dem Wesen nach aber von gleichem 
Werthe, fanden bisher nur wenig Beachtung. Ich habe nun seit 
langem alle Nieren ohne Ausnahme untersucht, um zu eruiren, 
wie weit gleiche oder ähnliche Veränderungen der Glomeruli wie 
bei der Scarlatinanephritis , sei es für sich allein, oder in Ver- 
bindung mit anderen Erkrankungen der Niere vorkommen. 

In Folgendem gebe ich nun eine Uebersicht über die Be- 
theiligung der Glomerulonephritis an den diffusen Nephritiden und 
halte mich dabei wesentlich an zwei Rubriken der letzteren, an 
solche, die vorwiegend mit fettiger Degeneration des Hamkanälchen- 
epithels oder auch mit Ansammlung von Fettkömchen im Binde- 
gewebe und an solche, die hauptsächlich mit interstitiellen ent- 
zündlichen Vorgängen einhergehen, ohne dass damit eine bindende 
Eintheilung gegeben werden soll. 

a. Morbus Brighti. 

Richten wir zunächst unser Augenmerk auf den eigentlichen 
Morbus Brighti, also die chronische und acute fettige Degeneration 
der Gesammtniere und sehen wir zu, was für die Glomeruli bei 
diesen Eskrankungen bereits bekannt ist Ehe die Anwesenheit 
eines den Gefässknäuel überziehenden Epithels allgemeiner an- 
erkannt war, konnte von demselben bei pathologischen Verände- 
rungen selbstverständlich nicht die Rede sein und man sprach 
betreffs der Malpighischen Körperchen wesentlich von Schwellung, 
Trübung, Kernvermehrung und in vorgeschrittenen Fällen auch 
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von fettiger Degeneration, die man vorwiegend auf die Wandung 
der Capillaren bezog. 

Ich gebe nur eine Uebersicht über die wesentlichsten in der 
Literatur verzeichneten Beobachtungen. 

Beer» legt grosses Gewicht auf die Kemvermehrung, die 
schon an sich sehr auffallen soll, dadurch aber noch prägnanter 
wird, dass oft eine Aneinanderlagerung zweier oder mehrerer 
reihenweise angeordneter Kerne zu erkennen ist. Dabei be- 
obachtete er dann Theilungsvorgänge an denselben, angedeutet 
durch Einschnürungen. Eine derartige Kernvermehrung findet sich 
sowohl an Knäueln, die vergrössert sind, als auch an solchen von 
gewöhnlichem Umfang. Damit combinirt ist gewöhnlich auch eine 
Trübung des ganzen Glomerulus, doch soll dieselbe nicht an dem 
Gefässknäuel an sich ausgesprochen sein, sondern veranlasst durch 
anhängende getrübte, von der Kapsel stammende Epithelien. 
Beer ist der Ansicht, dass durch derartige gelöste Epithelzellen 
die Beschreibungen eines besonderen den Glomerulus bedeckenden 
Epithels herbeigeführt worden seien. In stärker erkrankten Nieren 
kommt es dann weiterhin zu fettiger Degeneration der Gefäss- 
wandung, wie man an isolirten Schlingen leicht soll beobachten 
können. 

Bei den Engländern Bright^^, Grainger-Stewart^a^ 
Johnson 3, Christinson^^ finden wir bezüglich der Glomeruli 
ausser den oben erwähnten Angaben von Trübung, Kernver- 
mehrung etc. nichts Genaueres erwähnt. Grainger-Stewart 
bildet einen Glomerulus aus einer fettig degenerirten Niere ab, 
um zu zeigen, wie in Folge feinerer und geringerer Fettentartung 
die Malpighischen Körperchen bei weitem nicht so dunkel er- 
scheinen wie die umgebenden Harnkanälchen. 

In die neueren Lehrbücher haben die Veränderungen der 
Glomeruli bei parenchymatöser Nephritis noch wenig Aufnahme 
gefunden. 

Bei Rindfleisch und Klebs finden wir keine darauf be- 
züglichen Mittheilungen. Birch-Hirschfeld spricht nur von 
einem Zusammenfallen des Gefassknäuels und Kernvermehrung 
an demselben. Auch bei Bartels vermissen wir genauere 
Angaben. 

Erst ganz neuerdings, seitdem die normale Anatomie der 
Glomeruli genauer bekannt wurde, und seit dem Erscheinen der 
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Langhansschen Mittheilungen über Glomerulonephritis finden 
die Malpighischen Körperchen auch beim Morbus Brighti all- 
gemeine Berücksichtigung. 

Bei Langhauses selbst lesen wir ausser der Schilderung 
der typischen Fälle auch die Angabe, dass er einfache Schwellungs- 
zustände des Glomerulusepithels dann und wann mit vereinzelten 
desquamirten Zellen gar nicht selten beobachtete. Er habe sie 
bei der grossen weissen Niere nie vermisst. 

Weigert^s^ hat zwar genauere Befunde nicht mitgetheilt, 
hebt aber hervor, dass ihm Zellwucherungen an der Innenfläche 
der Kapsel leicht verständlich seien und dass die Zellmassen auf 
derselben schon in sehr frischen Fällen als plattgeschichtete Ge- 
bilde auftreten. 

Ziegler 91) hat erhebliche Wucherungsvorgänge bei der 
grossen weissen Niere an Kapsel und Glomerulusepithel nicht ge- 
funden, wohl aber Schwellung, Desquamation und Zerfall des- 
selben. Ausserdem bemerkt er, dass in der grossen weissen 
Amyloidniere die Glomeruli mit reichlichen Fetttröpfchen belegt 
seiefi, die, soweit man sehen könne, im Glomerulusepithel ent- 
ständen, jedoch schiene ein Theil derselben auch in den Gefäss- 
wandzellen zu liegen. 

Die reichlichsten Angaben ^tiber Veränderungen am Glomerulus 
beim chronischen und acuten Morbus Brighti hat Wag^er^^ in 
seinen neuesten Mittheilungen gemacht. 

Er unterscheidet mehrere Formen der chronischen Erkrankung 
und nimmt für die erstere eine starke Wucherung des Kapsel- 
epithels der Glomeruli in Anspruch, und bringt dieselbe in Zu- 
sammenhang mit der verminderten Haniabsonderung. Daneben 
sollen die Glomerulusepithelien wie verwaschen aussehen. Kem- 
wucherung fand er nicht. 

Bei der acuten massig grossen blassen Niere sah er die Glo- 
meruli meist etwas kleiner, grösstentheils blutarm, die Epithelien 
an der Kapselinnenfläche nicht selten grösser und trüber. 

Nach Scharlach beschreibt Wagner für die sogenannte acute 
lymphomatöse Nephritis die Glomeruli nicht selten bis zur Hälfte 
kleiner, ihre Gefässe aber kemreicher. 

Wir sehen so, wie die früher unklaren Vorstellungen über 
die Betheiligung der Glomeruli an dem Morbus Brighti allmählich 
etwas bestimmter wurden, wie man langsam dahin kam, die 



— 25 — 

Epithelien der Malpighischen Körpeichen genauer zu würdigen, 
wie man auf sie häufig die Kemvermehrung und die fettige De- 
generation bezog. 

Meinen Beschreibungen lege ich zunächst geringer di£fu8 ent- 
artete Nieren zu Grunde, in denen die fettige Degeneration des 
Hamkanälchenepithels noch nicht sehr hochgradig geworden ist. 
Auf Schnitten solcher Nieren sehen die Glomeruli stets heller aus 
als das umgebende Gewebe, aber sie erscheinen trübe und mit 
feinsten Fettkömchen belegt. Die Glomerulus- und Kapselepi- 
thelien sind stets geschwellt, so dass sie auf dem optischen Quer- 
schnitt der Capillarwandung und Kapsel erheblich prominiren. 
Leicht nimmt man dann wahr, dass die erwähnten Fettkörnchen 
grösstentheils in ihnen ihre Lage haben, und entweder nur als 
feinste Pünktchen vereinzelt angetroffen werden, oder zahlreich, 
oder in grösseren Tropfen, selten allerdings eine ganze Zelle aus- 
füllend. Daneben bemerkt man aber auch, dass die (Jefass- 
wandung ebenfalls nicht frei von Fettkömchen ist, dass letztere 
aber nur in feinster Form in derselben auftreten. 

Sehr gewöhnlich ist neben der erwähnten Epithelschwellüng 
auch eine Epitheldesquamation vorhanden, und wenn sie auch 
nicht häufig hohe Grade erreicht, so kann es doch gelegentlich 
zu erheblicher Ansammlung desquamirter Zellen im Eapselraum 
kommen. Aber das ist Alles hier schwieriger zu erkennen als 
bei den ausgeprägteren Glomerulonephritiden. Zumal am frischen 
Präparat, in welchem die trübe Beschaffenheit des ganzen Glo- 
merulus sehr störend wirkt. Aber Erhärtung in Alkohol, und, 
bei der Fettentartung, in Osmiumsäure leistet gute Dienste. 

Da der fettige Zerfall der Epithelien bei der Desquamation 
nicht aufhört und da die abgefallenen Zellen im Kapselraum dicht 
zusammengedrängt werden, so fällt oft am frischen Präparat eine 
ring- oder halbmondförmige Ansammlung dicht gelagerter Fett- 
tropfen um den Glomerulus auf. Erhärtet man derartige Objekte 
in Osmiumsäure, so findet man nachher eine intensiv schwarze 
Masse zwischen Kapsel und Glomerulus eingelagert, welch letz- 
terer nur feinere schwarze Pünktchen enthält. 

Das der gewöhnliche Befund beim eigentlichen Morbus Brighti. 

Bei sonstigen diffusen fettigen Degenerationen, wie sie aus 
anderweitigen Ursachen zu Stande kommen, sind entsprechende 
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Verhältnisse zu registriren. Freilich richtet sich hier die Fettent- 
artung am Glomerulus ganz nach der Ausdehnung derselben in 
der übrigen Niere. Sie pflegt bei geringerer allgemeiner Erkrankung 
des Organs gänzlich zu fehlen. Nicht so aber die Desquamation 
des Epithels, die ich auch in solchen Fällen nie vermisse. Ich 
untersuchte z. B. die Nieren eines Mannes mit hochgradiger Ver- 
brennung der Körperoberfläche, der circa 60 Stunden nach dem 
Unfall seinen Brandwunden erlag. Hier fand ich geringe fettige 
Degeneration der gewundenen Harnkanälchen , in diesen Cylinder 
aus rothen Blutkörperchen. Daneben aber bestand leichte Des- 
quamation des Glomerulusepithels. In den Nieren eines Mannes, 
der in Folge einer Oberschenkelamputation an hochgradiger Anämie 
zu Grunde ging, constatirte ich Fettentartung der Harnkanälchen, 
beobachtete aber weiterhin am gekochten Objekt in der Kapsel 
des Malpighischen Körperchens einen deutlichen Eiweisshalbmond 
und in demselben zahlreiche epitheliale Kerne. 

Femer war in den Nieren einer Frau, die an Carcinoma 
uteri gelitten hatte, geringe fleckweise fettige Degeneration der 
gewundenen Kanälchen und des interstitiellen Gewebes vorhanden. 
In den Glomeruluskapseln fand sich Eiweiss und in diesem ver- 
einzelte Epithelien. 

Also auch in Fällen, die mit dem eigentlichen Morbus Brighti 
nichts zu thun haben, wesentlich die gleichen Processe am Epithel. 

Aber der Morbus Brighti selbst fordert noch weitere Berück- 
sichtigung. Wenn nämlich einerseits die Desquamation des 
Glomerulusepithels eine sehr reichliche sein kann, ähnlich der bei 
der Scarlatinanephritis, so ist man andererseits nicht selten erstaunt 
über die ausserordentliche Kemarmuth der Glomeruli in hoch- 
gradig fettig degenerirten Nieren, sowohl bei Zusatz von Essig- 
säure als bei Anwendung von Kemfärbemitteln. Im Gegensatz zu 
dem Kernreichthum bei Glomerulonephritis fällt hier das Gegen- 
theil sehr auf. Dabei sind die Glomeruli verkleinert, in ihren 
Unterabtheilungen undeutlich, ausserdem mit zahlreichen Fett- 
tröpfchen versehen. Zwischen diesen Glomerulis und ihrer Kapsel 
wird dann auch nur selten eine Schicht aus abgestossenen Zellen 
angetroffen, oder wenn das der Fall ist, sind alle dieselbe zu- 
sammensetzenden Epithelien fettig degenerirt und zerfallen. 

Auch die durch Kochen zu erzeugenden Eiweissringe sind 
gewöhnlich nur schmal. Die Kerne des Glomerulus, die noch 
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vorhanden sind, müssen ihrer Form und Färbung nach auf 
Epithelien zurückgeführt werden. Sie sind nämlich gross, scharf 
conturirt, granulirt und werden durch Eemfärbemittel kömig 
gefärbt Nur ganz vereinzelt finden sich im Stiel des Glomerulus 
andere Kerne, die sich intensiv färben und den Capillarwandungen 
angehören. Zum Studium der Anzahl der letzteren Kerne können 
derartig afficirte Glomeruli empfohlen werden. Wenn man sie 
auf oben angegebene Weise mit dem Pinsel behandelt, kann man 
sämmtliche Kerne bis auf die vereinzelten den grösseren Aesten 
des Vas aflferens angehörigen entfernen und sich also auch hier 
überzeugen, das die feineren Schlingen des Capillarknäuels kern- 
los sind. Der eigentliche Morbus Brighti bildet, wie hervorgehoben, 
den Hauptfundort derartiger an Kernen verarmter Glomeruli. 
Neben vielen andern Fällen ist mir als besonders prägnant eine 
Nephritis parenchymatosa eines 60jährigen Mannes im Gedächt- 
niss geblieben. Auch ein Morbus Brighti bei Pneumonie war in 
der discutirten Hinsicht sehr klar. Aber auch anderweitige, aus- 
gesprochene Degeneration der Nieren Hess die kemarmen Glomeruli 
nicht vermissen. So untersuchte ich einen Fall von acuter gelber 
Leberatrophie bei einem jugendlichen Individuum (Phosphorver- 
giftung?). Die Nieren waren gross, schlaff, blutreich und die 
Schnittfläche in der Binde intensiv trübe. Hier war ausgedehnte 
hochgradige Fettentartung der Hamkanälchen vorhanden und an 
den Glomerulis Hessen sich auch mit den besten Kemfärbemitteln 
nur sehr spärliche Kerne wahrnehmen. 

Eine Erklärung des geschilderten Befundes ist unschwer zu 
geben. Offenbar sind die desquamirten Glomerulusepithelien im 
Verlauf der immer hochgradiger werdenden Erkrankung nicht 
wieder ersetzt worden, weil ihnen der nöthige Nährboden fehlte. 

Einmal ist ja die Wandung der Capillaren hochgradig 
degenerirt und die allgemeinen bei Morbus Brighti vorhandenen 
Ernährungsstörungen lassen eine reichliche Neuproduktion von 
Epithelien nicht aufkommen. Aus alledem ergiebt sich, 
dass nicht für jede Nephritis nur Kernreichthum 
der Glomeruli als Criterium für Glomerulonephri- 
tis gelten darf, dass vielmehr auffallender Kern- 
reichthum nur das Anfangsstadium einer im weiteren 
Verlauf zu erheblicher Kernverarmung führenden 
Erkrankung der Glomeruli sein kann. 
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Wir wenden uns nun zu den wesentlich mit interstitiellen 
Veränderungen verlaufenden Nephritiden. 

b. Interstitielle Nephritis. 

Bei einer und zwar wohl der häufigsten Form ist die 
Schrumpfung und Verödung der Glomeruli, d, h. deren Umwandlung 
zu derben fibrösen Körperohen, bekannt Die Erklärung für die 
Schrumpfung, die man in den Hand- und Lehrbüchern findet, 
geht in allgemeinen darauf hinaus, dass es sich um eine Schrumpfung 
und gleichzeitige Compression der Glomeruli durch das umgebende 
Bindegewebe handelt, welches dabei anfänglich eine reichliche 
Kemvermehrung aufweist Thoma^?^ der sich mit der Sache 
genauer befasst, unterscheidet 2 Arten von Vorgängen. Er be- 
trachtet einmal als primären Process bei der Schrumpfung eine 
hyaline Umwandlung der Gefässschlingen, in Folge dessen all- 
mählich Unwegsamkeit der Glomeruli eintrete. Mit diesem Vor- 
gang gehe gleichzeitig einher die Verdickung der Kapsel, die über 
dem sich verkleinernden Glomerulus sich zusammenziehe. Zweitens 
lässt er primär die Kapselverdickung erfolgen, die dann die 
Glomeruli durch Druck zum Schwunde bringe. 

Ziegler^i ist der Ansicht, dass die den Gefässknäuel und 
die Kapsel bekleidenden Zelllagen Endothel seien und er stellt 
sich vor, dass durch Wucherung und Bindegewebsbildung derselben 
der Capillarknäuel mit der Kapsel verschmelze und dann durch 
narbige Zusammenziehung die Verkleinerung des Malpighischen 
Körperchens erfolge. 

Es ist unnöthig, darauf hinzuweisen, dass nach unserer Auf- 
fassung ein derartiger Vorgang nicht wohl denkbar ist, da wir 
ja, wie oben auseinandergesetzt wurde, das vermeintliche Endothel 
in seine Rechte des Epithel eingesetzt haben. 

Schrumpfung der Glomeruli. 

Betrachtet man einen gut geführten Schnitt aus atrophirenden 
Nieren, so bemerkt man, dass neben völlig verödeten, in helle 
hyaline Körper umgewandelten Glomerulis noch sehr grosse, sehr 
kernreiche vorhanden sind und dazwischen alle Uebergangsstufen. 
Die grossen Glomeruli zeigen nun bezüglich ihres Epithels viel- 
fach Schwellungszustände, wie sie auch Langhans beschreibt 
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Seiner Schilderung zufolge sieht man auch bei Granularatrophie 
dann und wann auf den kleinen hellen Glomerulis relativ dicke 
Zellen aufliegen, jedoch meist in geringer Anzahl und meist keine 
continuirliche Bedeckung bildend. Aber auch keulen- und kolben- 
förmig aufsitzende, sich loslösende Zellen habe ich angetro£fen. 
Selten bemerkt man allerdings bei den grossen Malpighischen 
Eörperchen abgestossene Zellen im Kapselraum. Sie kommen 
vereinzelt aber auch hier vor. Nicht in letzter Linie nimmt an 
diesem Vorgang auch das Kapselepithel Antheil, welches zuweilen 
aus regelmässig nebeneinander liegenden polygonalen Zellen besteht. 
Bei fortschreitender Schrumpfung bleiben die Veränderungen des 
Epithels die gleichen oder werden erheblicher. Es sammeln sich 
abgefaUene Epithelien zuweilen so reichlich an, dass eine breite 
Zone vorhanden ist. Das sind offenbar Bilder, wie Z i e g 1 e r sie 
gesehen hat. Aber man bemerkt, dass die Zellenhaufen niemals 
progressive, sondern nur regressive Metamorphosen eingehen, sie 
zerfallen nämlich und wandeln sich in eine „emulsive Masse" 
um, die sich aber noch deutlich gegen Grefässknäuel und Kapsel 
abgrenzt Der Saum der letzteren bleibt überhaupt noch lange 
Zeit scharf. So lange der Glomerulus noch nicht ganz hyalin 
geworden ist, kann man ihn noch gut umschreiben. Auch bei 
hochgradig verkleinerten Glomerulis besteht oft noch ringsum ein 
feiner ßest des Kapselspaltes. Und jene durch Zerfall abge- 
stossener Epithelien entstandene feinkörnige Masse kann nicht 
selten noch erkannt werden, wenn Capillarknäuel und Kapsel 
schon bis auf die noch sichtbaren Kerne hyalin geworden ist, 
wenn beide schon im grössten Theil ihrer Peripherie ver- 
schmolzen sind. 

Dass im Beginn des Verödungsprocesses eine Ansammlung 
abgestossener Zellen nicht stattfindet, beruht theils darauf, dass 
die Desquamation die Hochgradigkeit der typischen Glomerulo- 
nephritis nicht erreicht, theils darauf, dass der Sekretionsstrom 
die Epithelien fortschwemmt. Beim schrumpfenden Malpighischen 
Körperchen kann die Ansammlung eintreten, weil hier einmal der 
Sekretionsstrom schwächer ist, andererseits das pericapsuläre 
Bindegewebe auch auf das abführende Hamkanälchen verengend 
einwirkt. 

Jedenfalls bedingt der ganze Process eine deutlich erkennbare 
Verarmung des Gefassknäuels an Keinen, mithin an Epithelien. 
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Die Kerne liegen am schrumpfenden Glomerulus nicht entfernt 
so dicht, wie am normalen und wenn das auch stellenweise der 
Fall ist, so muss ihre Zahl doch erheblich vermindert sein, da sie 
jetzt auf kleinerem Räume beisammen liegen. Die Kemrermehrung 
schliesst aber einen Verlust an zugehörigem Protoplasma ein und 
so ist schon durch den Abfall so zahlreicher Epithelien, die 
allerdings wohl anfangs immer wieder ersetzt werden, eine wenn 
auch nicht erhebliche Verkleinerung des Glomerulus bedingt. 

Der hauptsächlich zur Verödung der Glomeruli föhrende Um- 
stand ist aber immer die narbige Schrumpfung des Binde- 
gewebes, wie es sich bei jeder interstitiellen Nephritis unter 
reichlicher Kemvermehrung besonders in der Umgebung der Glo- 
meruli ausbildet Die hyaline Umwandlung der Knäuelgefässe, 
wie sie Thoma beschreibt, mag häufig nebenhergehen, giebt 
aber nicht das eigentliche zur Schrumpfung hinleitende Mo- 
ment ab. 

An einem Glomerulus, dessen Stiel der Länge nach im Schnitt 
getroffen wurde, fällt uns auf, dass die ausserhalb des Glomerulus 
um die herantretenden Gefässe bestehende Kemvermehrung sich 
auch auf den Stiel erstreckt und sogar eine Strecke weit noch 
in den Gefässknäuel selbst hineinstrahlt Der Stiel ist in Folge 
dessen breiter als normal. An diesen Stellen hat eine Kem- 
vermehrung schon begonnen, wenn im übrigen Umkreise der 
Kapsel von einer solchen noch wenig zu sehen ist Allmählich 
beginnt sie auch hier und wir sehen dann die innersten Kapsel- 
schichten hyalin werden. Gleichzeitig bleibt aber, wie schon oben 
bemerkt wurde, das Epithel auf der Innenfläche der Kapsel er- 
halten und sogar lange Zeit geschwellt und scharf gegen das 
derbe Kapselgewebe abgesetzt Der hyalin gewordene Theil der 
Kapsel zieht sich nun aber immer enger zusammen, ohne jedoch 
comprimirend auf den Gefässknäuel einzuwirken, neues Gewebe 
bildet sich aussen, schrumpft ebenfalls wieder und so bildet sich 
ein breiter heller Ring, in welchem nur die zackigen sternförmigen 
Kerne hervortreten. 

Man hat nun diese Kapselschrumpfung als wesentliches Mo- 
ment zur Verödung des Glomerulus angesehen, den man sich durch 
die Gewalt des sich zusammenziehenden Gewebes comprimirt 
dachte. Aber das muss auffallen, dass trotzdem nicht selten auch 
noch, in höheren Schrumpfungsstadien ein feiner Kapselspalt an- 
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getroffen wird, dass das Epithel auf der Innenfläche der Kapsel 
und auf dem Glomerulus noch lange geschwellt bleibt, 

Dass nicht in den ganzen Umfang der Kapsel der Anstoss 
zur Verödung des Glomerulus gelegt werden kann, geht schon 
daraus hervor, dass sehr häufig am schrumpfenden Glomerulus 
keine Kemervermehrung um die Kapsel und Verdickung der 
letzteren nachgewiesen werden kann. Eine solche ist aber stets 
in der Umgebung der Eintrittsstelle der Gefässe und zwischen 
diesen selbst vorhanden. Hier beginnen zuerst Neubildungs- 
processe am Bindegewebe, hier folgt dann zuerst eine Schrum- 
pfung . des neugebildeten Bindegewebes nach. Dadurch erfolgt 
nothwendigerweise eine Compression der Vasa afferentia, die zur 
völligen Anämie des Glomerulus ftlhren kann. Dass nun aber 
schon ein anämischer Gefässknäuel keinen grossen Raum ein- 
nehmen kann, erhellt aus der Ueberlegung, dass derselbe nur aus 
dünnen Capillarwänden mit wenig, weil grösstentheils abgestossenem 
Epithelien besteht. 

Ist so schon durch Anämie mit Epithelverarmung eine 
wesentliche Verkleinerung des Glomerulus bedingt, so kommt 
noch ein weiteres Moment hinzu. Das um die Vasa afferentia 
existirende Bindegewebe schrumpft nicht nur circulär um die- 
selben, senkrecht auf ihre Wandung, sondern es zieht sich auch 
dem Längsverlauf der Gefässe nach zusammen. Letztere werden 
somit verkürzt, und da die Kernwucherung auch in den Glo- 
merulus eindrang, werden die grösseren Schlingen desselben eben- 
falls zusammengezogen und dem Ansatzpunkte des Stieles ge- 
nähert. Letzterer wird durch den ganzen Process erheblich breiter, 
wie das an günstigen Objekten leicht zu sehen ist. Diese Schrum- 
pfung des Bindegewebes vom Hilus des Glomerulus aus ist das 
wichtigste Moment zur Verödung desselben. Die Verschmelzung 
von Capillaknäuel und Kapsel in ganzer Ausdehnung geht aber 
ebenfalls vom Stiel aus. In dem Winkel, den der Glomerulus 
mit seiner Kapsel bildet, schreitet der Vereinigungsprocess immer 
weiter fort, ganz ähnlich wie auch bei Pleuritis die Verwachsung 
beider Blätter gern von den Winkelstellen aus erfolgt 

Wie ich also zu zeigen mich bemühte, wird der Gefässknäuel 
nicht eigentlich durch den Schrumpfungsprocess der Kapsel com- 
primirt, sondern letztere folgt dem sich verkleinernden Glomerulus 
nur nach. Wenn allerdings dieser auf möglichst geringes Volum 
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verkleinert ist, wird jetzt seinerseits das noch weiter sich con- 
trahirende Kapselgewebe sich eng um jenen anlegen, beide ver- 
schmelzen schliesslich auf die ^angedeutete Weise. 

So wirken also verschiedene Umstände ein, um aus dem 
Glomerulus allmählich ein derbes fibröses Eörperchen zu machen, 
einmal die Desquamation des Epithels, sodann die Compression 
der zuführenden Gefässe und dadurch veranlasste Anämie des 
Glomerulus, femer die Retraction des Bindegewebes im Hilus des 
Grefässknäuels. Die Kapsel dagegen wirkt aus den verschiedenen 
angeführten Gründen erst in den letzten Stadien comprimirend auf 
den Glomerulus ein. 

Die Nieren einer an Phthise mitDarmulcerationen verstorbenen 
Frau illustriren und ergänzen alle angeführten Verhältnisse in 
sehr hübscher Weise. Die Ors^ane sind auffallend klein, ihre 
Kapsel etwas adhärent, Oberfläche aber glatt. Makroscopisch ist 
zwar die Zeichnung der Rinde etwas trübe, bestimmte Aenderungen 
lassen sich aber nicht erkennen. Mikroscopisch findet sich 
fleckweise, aber durch die ganze Niere gleichmässig ausgebreitet, 
eine sehr ausgesprochene äusserst dichte zellige Infiltration, stets 
besonders entwickelt in der Nähe und Umgebung der Glomeruli. 
Die Harnkanälchen, soweit sie ausserhalb der zellinfiltrirten Par- 
thien liegen, sind durchaus intakt. Die Glomeruli zeigen von 
einem nahezu normalen Verhalten bis zur völligen Schrumpfung 
alle Uebergänge in klarster Weise. Wir finden Malpighische 
Körperchen, an denen ausser grossem Kemreichthum und ein- 
zelnen lose im Kapselraum liegenden Zellen, die nach dem Kochen 
in eine schmale Eiweisszone eingebettet sind, nichts wahrzunehmen 
ist. Aber schon scheint es, als seien die Kerne des Bindegewebes 
um die zuführenden Gefasse etwas reichlicher als normal. Fig. 6 
giebt einen Glomerulus wieder, an dem alle diese Verhältnisse 
weiter vorgeschritten und deutlich wahrnehmbar sind. Da sehen 
wir zwischen Capillarknäuel und Kapsel eine breite Zone ge- 
ronnenen Eiweisses und in demselben zahlreiche Kerne, die als 
epithaliale angesprochen werden müssen. Da bemerken wir 
femer eine wesentliche Zunahme von Kernen an der Eintrittsstelle 
des Glomerulus in dem benachbarten Bindegewebe. Wir be- 
obachten weiterhin, dass in der übrigen Umgebung des Glome- 
rulus weder Veränderungen des Bindegewebes noch der Ham- 
kanälchen existiren. 
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Von der Eintrittsstelle der (befasse schreitet nun die zellige 
Wucherung auf die ganze Circumferenz des Glomerulus fort, bleibt 
aber an ihrem Ausgangspunkt stets am ausgeprägtesten. Jetzt 
beginnt aber auch die Schrumpfung der Glomeruli und zwar ganz 
auf die eben geschildei*te Weise. Die massenhafte Ansammlung 
von Zellen um die zuführenden Geßlsse führt zur Compression 
derselben, vielleicht nehmen sie aber auch direkt durch Ent- 
zündung ihrer Wandung und davon ausgehende Obliteration an 
dem ganzen Process Theil. Jedenfalls hört der normale Blut- 
zufluss auf, ebenso die anfangs reichliche Desquamation der Gome- 
rulusepithelien, da letztere in Folge mangelnder Ernährung nicht 
wieder ersetzt werden und die Capillarschlingen fallen zusammen. 
Fig. 7 giebt ein so verändertes Malpighisches Körperchen 
bei a wieder. Dasselbe ist bis auf eine nur eben noch an- 
gedeutete Streifung homogen geworden, Kerne sind nur noch ganz 
in der Peripherie oder gar nicht mehr vorhanden. Aber in der 
Umgebung der so umgewandelten Glomeruli nichts von nar- 
biger Contraction des Bindegewebes, keine Sclero- 
sirung und Contraction der Kapsel. Hier ist es offenbar, 
wie nur die epitheliale Desquamation und der CoUaps der Ca- 
pillarschlingen die Verödung herbeiführen. Und selbst an noch 
hochgradiger geschrumpften Glomerulis ist eine sclerotische 
Kapselverdickung oft nicht ausgesprochen (Fig. 7 bei b), in den 
meisten Fällen allerdings in geringer Ausdehnung vorhanden. Die 
Uebergänge von den zuerst geschilderten Glomerulis zu den ge- 
schrumpften sind leicht zu verfolgen. Wir treffen Malpighische 
Körperchen, an denen die Zellinfiltration von dem Hilus auf die 
Umgebung fortzuschreiten beginnt, wir sehen dann die Capillar- 
knäuel kernärmer werden, schliesslich nur noch ganz spärlich mit 
Kernen versehen, die am längsten stets in dem Kapselraum als 
Reste des desquamirten Epithels angetroffen werden, bis sie auch 
von hier fortgeschwemmt wurden, und nun der Glomerulus als 
homogenes Körperchen sich scharf abhebt gegen die reichliche 
zellige Infiltration der Umgebung. Weiterhin kommt es dann in 
letzterer zu Vemarbungs- und Schrumpfungsproeessen , die zur 
Ausbildung des bekannten sclerotischen Ringes führen, mit welchem 
dann später der Gefässknäuel verschwindet. 

Alle diese Beobachtungen illustriren in schönster Weise, wie 

die Schrumpfung nicht eigentlich zu Stande kommt durch Com- 

3 
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pression des Glomerulus seitens der Kapsel, sondern durch die 
oben angeführten Momente. 

So verbreitet eine dieser Vorstellung entgegengesetzte An- 
schauung auch heute ist, so giebt es doch schon mehrere An- 
gaben in der Literatur, die sich für meine Darstellung verwerthen 
lassen. 

Ich erinnere hier zunächst an eine Figur bei Grainger 
Stewart 22^ die eine deutliche bindegewebige Umwandlung des 
Stieles des Glomerulus aufweist 

Sehr klar ist die Darstellung von Beer*. Nachdem er 
hervorgehoben hat, dass in gleichem Maasse, als die Substanz des 
sclerotischen Binges sieh vermehrt, ihr Inhalt abnimmt, fährt er 
fort: „Es spricht keine Thatsache daftlr, dass der Schwund der 
in der Kapsel befindlichen Theile Effekt der Massenzunahme der 
Haut, im Gegentheil muss es für die meisten Fälle angenommen 
werden, dass dem hyperplastischen Processe in der Membran ein 
atrophischer Zustand der inneren Theile, vorzugsweise des Glo- 
merulus, vorangeht" Freilich meint Beer, es sei an dem Zu- 
sammensinken der Kapsel ein Verlust ihres Epithels als Ursache 
nicht nachzuweisen, indem auch an atrophirenden Gefössknäueln 
zwischen Glomerulus und Kapsel noch Zellen nachgewiesen 
werden könnten. Ich habe aber gezeigt, dass solche Zellen in 
der That nur desquamirte und angesammelte Glomerulusepithelien 
sind. Weiterhin hebt Beer hervor, dass an schrumpfenden Glo- 
merulis die Kapsel mit wohlerhaltenen Epithelien ausgekleidet 
sein könne. Das habe ja auch ich beobachtet und als Beweis 
beigebracht, das die Kapsel nicht comprimirend auf den Glo- 
merulus wirkt. An einer anderen Stelle sagt Beer bezüglich 
einer interstitiell veränderten Niere, es seien neben den atrophischen 
Formen überall auch viele oft aufs Doppelte vergrösserte Glo- 
meruli vorhanden gewesen und letztere hätten exquisite Wuche- 
rungen der Kerne der Capillarschlingen (also des Epithels nach 
unserer Auffassung) gezeigt. 

Wagner sah in einer Niere, die an der Oberfläche zellig 
infiltrirte Parthien aufwies, in manchen stark atrophischen Glo- 
merulis zwischen Kapsel und Gefassen zahlreiche eckige, ver- 
fettete Epithelien. An einer anderen Stelle sagt er bei Gelegen- 
heit der Beschreibung einer interstitiellen Nephritis: „Auch in 
nahezu normalem Gewebe liegen atrophische Glo- 
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meruli"; an einer dritten Stelle (S. 233): „Glomeruli mittel- 
groBS, an einzelnen die Kapsel ziemlich dick, an andern eine 
stark sichelförmige Vermehrung des Epithels, an allen die £pi- 
thelien auffallend gros&^ Femer: „Die Glomeruli sind am 
häufigsten ganz atrophisch, kernlos, oder ziemlich atrophisch kem- 
arm, oder normal gross, sehr kemreich — in manchen der letz- 
teren das Eapselepithel massig vermehrt. '^ Und weiterhin: 
„Etwaige hier liegende Glomeruli (in zellig infiltrirten Parthien) 
sind stark atrophisch; in manchen liegen zwischen Kapsel und 
erfassen zahlreiche eckige verfettete Epithelien." 

So viel über die eigentlichen Schrumpfungsvorgänge an den 
Glomerulis. 

Ich muss fernerhin hier noch einer Niere Erwähnung thun, 
die im ersten Beginn interstitieller Erkrankung sich befand und 
die schon oben erwähnt wurde. (S. 15.) Die Verbreiterung und 
Kemvermehrung des interstitiellen Bindegewebes ist in derselben in 
ganzer Ausdehnung gleichmässig erfolgt Ueberall sind die Septa 
ziemlich gleich stark verbreitert, nirgendwo findet sich eine be- 
sonders dichtgedrängte Zellinfiltration, nur die Eintrittsstelle der 
Glomerulusgefässe zeichnet sich durch etwas grösseren Kemreich- 
thum aus vor den übrigen Bindegewebsparthien. Ebenso gleich- 
mässig wie die Zunahme der Zahl der Bindegewebskerne erfolgt 
ist, ganz ebenso gleichmässig geht durch die ganze Niere eine 
sehr feine fettige Degeneration des vermehrten interstitiellen Ge- 
webes. Um jeden Kern sind mehr oder weniger zahlreich feinste 
Fetttröpfchen angeordnet, aber nicht so erheblich, dass die fettige 
Degeneration als Haupterscheinung in die Augen spränge. Die 
Kemvermehrung imponirt überall in erster Linie. Ich habe der 
Fettentartung überhaupt ausführlicher nur deshalb Erwähnung ge- 
than, weil sie neben ganz intakten Hamkanälchen sich ausgebildet 
hat. Letztere sind in unserer Niere durchweg unverändert, ohne 
alle Anzeichen von fettiger Degeneration. Ich betone das be- 
sonders gegenüber den neueren vielseitigen Bemühungen, die darauf 
hinzielen, das interstitielle Gewebe bei den Nephritiden eine vom 
Epithel abhängige Bolle spielen zu lassen. Man nimmt an, letz- 
teres müsse stets zuerst den Einflüssen unterliegen, die eine Ent- 
zündung der Niere herbeiführen, es müsse immer zuerst fettig 
degeneriren. Ziegler^i hat das neuerdings ausdrücklich be- 
tont und darauf hingewiesen, dass es in der Leber zuerst die 

3* 
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Leberzellen Y im Gehirn zuerst die Nerrenzellen seien, die de- 
generirten. Ich erinnere aber an die Untersuchungen v. Platens*), 
der nachwies, dass es in der That zuerst die Bindegewebszellen der 
Leber, die Kupfer sehen Stemzellen sind, die Fettkömchen auf- 
nehmen. Und meine Niere bietet einen klaren Beweis, dass in 
diesem Organe die Sachlage dieselbe ist 

Doch genug davon. Wir sahen also in dem beschriebenen 
Objekt die Anfänge interstitieller Processe. Viel charakteristischer 
aber als letztere sind die Veränderungen der Glomeruli. Selbst 
die oben beschriebenen Nieren, die ich der Schilderung der typi- 
schen Glomerulonephritis zu Grunde legte, waren nicht klarer, 
boten keine reichlicheren halbmondförmigen oder ringförmigen An- 
sammlungen desquamirter Epithelien, als unser Objekt Und zwar 
haben sich letztere genau so angeordnet, wie es Langhans für 
seine Wucherung des Kapselepithels darstellt Aber eine weitere 
Veränderung ist zu beobachten, die wir für die interstitielle und 
echte Glomerulonephritis bisher nicht beschrieben. Es ist nämlich 
eine ausgeprägte fettige Degeneration der abfallenden und ab- 
gefallenen Epithelien vorhanden. Aber nicht in allen Glo'merulis. 
Einige unter ihnen weisen nur die allerfeinsten Fetttröpfchen in 
geringer Zahl auf, andere sind reichlicher damit versehen, die^ 
einzelnen Fetttropfen werden grösser, die meisten aber sind in 
stärkerer Weise degenerirt, und es erscheint dann der Zellhalb- 
mond als dunkle Figur. An den geringer entarteten Malpighischen 
Körperchen kann man genau verfolgen, wie die Fetttröpfchen sich 
in den geschwellten Epithelien ablagern. Einen Theil derselben 
muss man aber auch wohl in die Capillarwand verlegen. Die 
grössten Fettkugeln finden sich stets in den schon gelösten Zellen, 
die noch festsitzenden enthalten nur kleinere. Auch das Kapsel- 
epithel hat an dem degenerativen Process theilgenommen, wie man 
an solchen Glomerulis wahrnehmen kann, aus denen der Capillar- 
knäuel und die angesammelten Epithelien herausgefallen sind. 

Hier haben wir also einen Fall von beginnender interstitieller 
Nephritis vor uns und wir überzeugten uns, wie die einleitenden 
Processe an den Glomerulis in Abfall und Ansammlung der Glo- 
merulusepithelien bestehen. 



*) Vireh. Arch. Bd. 74. S« 268. Zur fettigen Degeneration der Leber. 
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c. Amyloidniere. 

(Gesondert soll hier der amjloiden Degeneration der Glomeruli 
gedacht werden. Der Charakter dieser Erkrankung lässt auf 
demonstrable Veränderungen des Zellbelags muthmassen. 

An geringfügig amyloiden Glomerulis sind bekanntlich immer 
nur einzelne Schlingen und diese auch nur fleckweise amjloid 
geworden. Durch Kochen derartiger Organe bekommt man in 
der Kapsel einen mehr oder weniger breiten Eiweissring und in 
demselben Kerne, die ihre epitheliale Herkunft nicht verläugnen. 
Und dementsprechend sieht man auf dem Gefässknäuel geschwellte 
Epithelien, die das oben geschilderte, peripher nicht scharf be- 
grenzte, feinkörnig aufgelöste Protoplasma besitzen. Also auch 
hier eine Glomerulonephritis geringen Grades. Aber gerade bei 
der amyloiden Degeneration ist es femer leicht, sich Ton weiteren 
Folgezuständen am Epithel zu überzeugen. Schon an den schwach 
entarteten Glomerulis fällt es auf, dass da, wo die amjloide Sub- 
stanz bereits abgelagert ist, die Kerne weniger dicht liegen, als 
das an den noch unveränderten Gefässschlingen der Fall ist Je 
hochgradiger die Degeneration, desto deutlicher auch die Ver- 
.-armung an Kernen. In einem Falle, in welchem die amjloide 
Entartung so hochgradig geworden war, dass bei Injection mit 
Berliner Blau auch nicht ein einziger Glomerulus sich füllte, traten 
auch bei Anwendung der besten. Kemfärbemittel nur sehr spär- 
liche Kerne hervor. Auch im Kapselraum wurden lose liegende 
Epithelien vermisst, ebenso geschwellte, in Ablösung begriffene 
auf dem Glomerulus. Das Kapselepithel nimmt an dem ganzen 
Process in derselben Weise wie bei anderweitigen Nephritiden 
Antheil durch Schwellung und Desquamation und pflegt in den 
späteren Stadien gänzlich zu fehlen. 

So sehen wir also die Glomerulonephritis bei Amyloid- 
entartung ganz entsprechend verlaufen wie bei parenchymatöser 
Nephritis mit anfänglicher Kernvermehrung und nachfolgender 
Kemverarmung in Folge aufhörender Neubildung abgefallener 
Zellen. 

d. Harnstannng. 

Neben den typischen Nephritiden seien hier nun schliesslich 
einige Einzelheiten hervorgehoben. So zunächst die bei Harn- 
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Stauung Yorkommenden Glomerulusveränderungen. Ich untersuchte 
hier eine linke Niere, die erst seit kurzer Zeit durch ein auf 
ihren Ureter übergegangenes Carcinoma uteri leicht hydronephro- 
tisch geworden war. Makroscopisch sah man in der Binde ver- 
waschene weissliche Flecken von grösserem und geringerem Um- 
fange. Die Glomeruli traten als glänzende Pünktchen vor. Jenen 
Flecken entsprachen gesehwellte und albuminös getrübte, ge- 
wundene Hamkanälchen. Das interstitielle (Jewebe war etwas 
verbreitert. In den Glomeruluskapseln fixirte ich durch Kochen 
breite Eiweisszonen und in ihnen zahlreiche Epithelien, zuweilen 
so zahlreich, dass das Eiweiss ganz in den Hintergrund trat. Hier 
haben wir einen Fall, in welchem die Veränderungen der übrigen 
Niere sehr gering, aber deutliche Erscheinungen von Glomerulo- 
nephritis vorhanden waren. 

Bei stärkerer Compression des Nierengewebes durch Hydro- 
nephrose fand ich im Wesentlichen dasselbe Verhalten, wie ich es 
für hochgradige parenchymatöse Nephritis schilderte, also Un- 
deutlichkeit der Unterabtheilungen und Kemarmuth der Glomeruli. 

e. Venöse Stauung. 

Auf die Veränderungen der Glomeruli bei venöser Stauung 
hat man bis jetzt nur wenig geachtet. Nirgendwo habe ich detail- 
lirtere Angaben gefunden, nur dass Eiweiss durch die Malpighi- 
schen Körperchen austritt und in der Kapsel nachgewiesen werden 
kann, wird von einzelnen Seiten erwähnt. Mir standen eine An- 
zahl sehr verschieden hochgradiger Stauungsnieren zu Gebote. 
In einem Falle war die Niere blutreich und derb, mikroscopisch 
konnte ich in der ganzen übrigen Niere Veränderungen nicht 
nachweisen. Die Glomeruli aber zeigten Schwellung des Epithels 
des Capillarknäuels und der Kapsel, aber keine Dequamations- 
vorgänge, nach dem Kochen entstand ein sehr schmaler Ring ge- 
ronnenen Eiweisses. Ist die Stauung andauernd und hochgradig 
gewesen, dann sind die Veränderungen weit deutlicher ausgeprägt 
Ich beobachtete in den Nieren eines in Folge eines Herzfehlers 
verstorbenen Mannes folgende Verhältnisse: Die Hamkanälchen 
waren durchweg intakt, das interstitielle Gewebe nicht verbreitert, 
aber fein fettig degenerirt. Es lagen um die Bindegewebekeme 
ringsum angeordnet nicht eben zahlreiche sehr feine Fettkügelchen, 
die nach Osmiumsäurebehandlung deutlich hervortraten. Die 
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gleichen Fettkügelchen lagen auf dem Glomerulus und hier liess 
sich leicht constatiren, dass sie ihren Sitz im Epithel hatten. 
Letzteres war nämlich stark geschwellt und prominirte am Bande 
des Gefässknäuels erheblich gegen den Eapselraum. Da konnte 
man leicht die Einlagerung des Fettes in die hervorragenden Epi- 
thelien wahrnehmen. Aber auch hier war die Fettmetamorphose 
nur sehr schwach ausgesprochen, die meisten Epithelien waren 
frei von Fettkömchen oder enthielten nur ganz vereinzelte, nur 
die Minderzahl war reichlicher mit ihnen ausgestattet. Durch 
Kochen des Organes kam ein breiter Eiweissring zwischen Ca- 
pillarknäuel und Kapsel zur Anschauung, entsprechend der im 
Leben beobachteten reichlichen Eiweissausscheidung. Das aus- 
geschiedene Fibrin hatte einen gelben Farbenton, offenbar dadurch, 
dass ihm Blutfarbstoff aus dem hyperämischen Glomerulus bei- 
gemengt war. Ich habe ja schon darauf aufmerksam gemacht, 
dass es schon ohne vorhanden gewesene Albuminurie gelingt, in 
hyperämischen Malpighischen Körperchen eine Eiweisszone zu 
fixiren, die aber stets nur schmal bleibt Die in der Stauungs- 
niere in den hochgradig hyperämischen Glomerulis erhaltene be- 
trächtliche Fibiinausscheidung kann aber nur aus abgeschiedenem 
Eiweiss abgeleitet werden, mit dem sich etwas geronnenes Hämo- 
globin gemischt hatte. 

Eine erheblichere Degeneration im Epithel hatte nicht statt- 
gefunden. Es fanden sich nur vereinzelte Epithelien in dem Ei- 
weiss. Aber die Schwellung und Vermehrung des Epithels war 
sehr ausgesprochen, besonders auch auf der Kapsel, wo die Kerne 
so dicht lagen, wie ich es sonst nicht mehr sah. Sie bildeten 
dicht aneinandergedrängt einen continuirlichen Belag auf der 
Kapselinnenfläche. An manchen Stellen wurden einzelne gleich- 
sam durch ihre Nachbarn hervorgepresst und prominirten über 
die andern. 

f. Phthisis renalis. 

Auch bei Phthisis renalis beobachtete ich entsprechende Ver- 
hältnisse. In einem Falle, in welchem das eine Nierenbecken 
ganz mit einem käsigen Material ausgekleidet war, das Becken 
der anderen Niere intakt erschien, fand sich in jener ersten 
Niere Trübung, geringe Fettentartung des Hamkanälchenepithels, 
geringe interstitielle fettige Degeneration und eben dieselbe auch 
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am Glomerulusepithel. Nach dem Kochen traten in der Kapsel 
relativ breite Eiweissringe zu Tage und die Epithelien des Gteföss- 
knäuels und der Kapsel wurden geschwellt und in Lösung be- 
griffen gefunden. Daneben lagen zahlreiche abgestossene Epithelien 
in dem geronnenen Eiweiss. Bemerkenswerth war es, dass in so 
verschieden erkrankten Nieren die Glomerulusveränderungen 
gleich waren. 

g. Einzelfall. 

Schliesslich soll ein Einzelfall erwähnt werden. Die Nieren 
eines intercurrent gestorbenen Potators boten makroskopisch nichts 
Bemerkenswerthes. Frische Schnitte Hessen nur geringe inter- 
stitielle Verbreiterung und Fettentartung, keine Veränderung der 
Hamkanälchen erkennen. Die Glomeruli waren einzig wesentlich 
afficirt. Hier fanden sich alle Charakteristika der Glomerulo- 
nephritis, wenn auch in geringem Umfange. Durch Kochen wurde 
ein schmaler Eiweissring fixirt 



Glomerulonephritis als einleitender Process 

sämmtlicher Nephritiden. 

Aus meiner bisherigen Darstellung geht zur Genüge hervor, 
dass die Glomerulonephritis ein sämmtliche diffusen 
Nephritiden begleitender Process ist. Aber ich habe 
weiterhin beobachtet, dass wir es nicht nur mit einem Neben- 
einander zu thun haben, sondern dass die Glomerulonephritis 
jede diffuse Nephritis einleitet. Diese Erscheinung ist 
von grosser Wichtigkeit und soll durch die folgenden Beobachtungen 
gestützt werden. 

I. Anatomisches. 

a. Scharlach. 

Es bot mir in erster Linie die im Frühjahr und Sommer 
a. c. hier in Bonn ablaufende Scharlachepidemie willkommenes 
Material. Die Scarlatina war meist mit Diphtheritis complicirt. 
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Im Gefolge beider ErkraDkongen trat Albominuriö sehr häufig 
auf. Nicht immer war man jedoch im Stande, an der Leiche 
schon makroscopische Veränderungen zu diagnosticiren, die zur 
Erklärung der Albuminurie hätten verwerthet werden können. 
Ich machte es mir nun zur Regel, keine Scharlachniere ununter- 
sucht zu lassen, auch wenn mit blossem Auge nichts zu erkennen 
war. So bekam ich durchaus normale Nieren zur Untersuchung, 
solche, bei denen eine fettige Degeneration der Hamkanälchen 
begann bis zur ausgebildeten Fettentartung. Zum Studium letzterer 
verwerthete ich mit Vortheil Osmiumsäure, in welche ich stets ein 
Stückchen jeder Niere einlegte. Ebenso wurde von jeder Niere 
ein Stück gekocht und in Alkohol gehärtet, um nach jeder Eichtung 
Untersuchungen anstellen zu können. So verfügte ich schliesslich 
über eine relativ beträchtliche Anzahl von Nieren und konnte an 
diesen leicht demonstriren, dass die Glomerulonephritis den Anfang 
der gesammten Erkrankung macht. Zwischen den nämlich ganz 
gesunden Nieren und solchen mit den ersten Anfängen von fettiger 
Degeneration fanden sich mehrere Nieren, deren Hamkanälchen- 
Epithel und Bindegewebe nicht die geringste Veränderung aufwies, 
deren Glomeruli aber Epithelschwellung, Ablösung und Ansamm- 
lung in der Kapsel, kurz alle Charakteristika der Glomerulo- 
nephritis zeigten, wie sie in einzelnen Fällen so ausserordentlich 
klar, dann aber gewöhnlich schon mit anderweitigen Parenchym- 
veränderungen zur Beobachtung gelangte. 

Ich regristrire hier eine Anzahl von Fällen, von denen die 
ersten nur geringe Veränderungen am Glomerulus, die späteren 
deutliche Processe aufwiesen: 

1) 4jähriges Kind (Sect 82.) 

Ausser an den Glomerulis ist die Niere unverändert. 
An ersteren schwache Desquamation der Epithelien. Schmaler 
Eiweisshalbmond. 

2) Sjähriges Kind (Sect 126.) 

Albuminurie seit drei Tagen. Schwache Glomerulo- 
nephritis. Niere sonst normal. 

3) 2jähriges Kind (Sect. 78.) 

Vereinzelte Lösung der Glomerulusepithelien. 

4) 4jähriges Kind (Sect 76.) 

Die Niere makroscopisch normal. Mit Osmiumsäure färben 
sich einige Pünktchen in den Epithelien der Glomeruli und 
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im interstitiellen Gewebe. Ziemlich breiter Eiweissring in der 
Kapsel, in welchem zahlreiche Epithelkeme liegen. Kapsel- 
epithelien festsitzend aber geschwellt. 

5) 3jähriges Kind (Sect 121.) 

Albuminurie seit 8 Tagen. Geringe fettige Degeneration 
der gewundenen Hamkanälchen. 

6) 4V2Jähriges Kind (Sect 93.) 

Albuminurie seit 5 Tagen. Dieser Fall ist der schon 
oben ausführlicher erwähnte, bei dem eine so reichliche 
Ansammlung abgestossener Epithelien stattgefunden hatte, 
dass dieselben durch den Sekretionsstrom platt an die Kapsel- 
wand gedrückt, zwiebelschalenformig den Gefässknäuel um- 
gaben und eine Wucherung des Kapselepithels vortäuschten. 

7) Sjähriges Kind (Sect. 98.) 

Albuminurie seit 11 Tagen. Fettige Degeneration der 
gewundenen Hamkanälchen. Eiweisshalbmond und epitheliale 
Desquamation. 

8) 2jähriges Kind (Sect 80). 

Tracheotomie wegen Diphtheritis nach Scharlach. Fettige 
Degeneration der gewundenen Hamkanälchen. Ausgebildete 
Glomerulonephritis. 

9) 2jähriges Kind (Sect 70.) 

Periphere schwache Fettentartung in den gewundenen 
Kanälchen, schwache Glomerulonephritis. 

10) 2jähriges Kind (Sect 61.) 

Fettige Degeneration des Hamkanälchenepithels und Glo- 
merulonephritis. 

11) Scharlach vor 3 Wochen. 4jähriges Kind. Niere blass, 
Glomeruli vorspringend Fettige Degeneration der gewundenen 
Hamkanälchen. Gut ausgeprägte Glomerulonephritis. 

12) 31/ Jähriges Kind. Scharlach vor mehreren Wochen. Fettige 
Degeneration und Glomerulonephritis, die aber wegen ihrer 
Geringfügigkeit wohl auf die gleichzeitig bestehende und 
den Tod veranlassende Diphtheritis bezogen werden muss. 

Von besonderem Interesse sind unter diesen Fällen diejenigen, 
bei denen klinisch der Beginn der Albuminurie bekannt war 
(Fall 2, 5, 6, 7, 11.) Bei Vergleichung der Fälle ist es auffallend, 
dass in No. 2 und 6 die Albuminurie kurze Zeit (3 resp. 5 Tage) 
gedauert hatte, dass dagegen bei 5, 7 und 11 eine längere Zeit 
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(8 Tage bis 3 Wochen) verstrichen war. Und da ist natürlich 
von Belang, dass in jenen beiden Fällen nur Veränderungen der 
Glomeruli, in den andern dagegen schon fettige Degeneration 
gefunden wurde. Offenbar pflegen also die Scharlachnephritiden 
mit Glomerulonephritis zu beginnen, an die sich die fettige 
Degeneration der Hamkanälchen erst anschliesst. In gleichem 
Sinne sind die Fälle zu verwerthen, in denen klinisch die Diagnose 
einer Nephritis nicht gestellt war, in denen aber gleichwohl die 
Veränderungen am Glomerulus schon vorhanden waren. (Fall 1 , 3, 4.) 

Es ist auf Grundlage der oben ausführlicher gegebenen Dar- 
stellung von eben beginnenden und geringfügigen Glomerulo- 
nephritiden unuöthig, hier die Details der mikroscopischen Unter- 
suchung zu wiederholen. Ich repetire nur, dass die ersten Anfänge 
vonEntwickelung derGlomeruli sich kennzeichnen durch Schwellung 
des Epithels auf Knäuel und Kapsel, durch Ansammlung eines 
weichen Protoplasmas um den Kern, femer durch Loslösung und 
völligen Abfall der so veränderten Epithelien in den Kapselraum, 
in welchem sie durch die Grerinnung des Eiweisses fixirt werden 
können. In Fig. 5 habe ich einen ziemlich hochgradigen Fall 
von Desquamation und Eiweissausscheidung nach einem durch 
Kochen gewonnenen Praeparate dargestellt. 

Die erwähnte Scharlachepidemie bot mir aber auch Gelegen- 
heit zu klinischen Beobachtungen. Herr Dr. Burg er, unter dessen 
Leitung ein Gontagienhaus stand, hatte die Freundlichkeit mich 
auf verschiedene Punkte aufmerksam zu machen, die ihm bei der 
Scharlachnephritis aufgefallen waren und die er mir mitzutheilen 
erlaubte. Er hatte mehrfach gesehen, dass das erste Eiweis immer 
in einem hellen, fast ganz klaren Urin, beiläufig gesagt am Ende 
der zweiten oder dritten Woche, auftrat, dass femer diese Be- 
schaffenheit des Hams mehrere Tage die gleiche blieb, und dass 
erst jetzt allmählich ein trüber dunklerer Ham zur Beobachtung 
kam. Mikroscopisch fand ich in dem hellen Ham stets nur sehr 
wenige morphologische Elemente, vereinzelte runde, kleine, gross- 
kemige Epithelien (Glomerulusepithelien ?) und rothe Blutkörperchen, 
ganz vereinzelt auch schon hyaline Cylinder. In den trüben Urinen 
fand ich etwas reichlichere Epithelien, viele rothe Blutkörperchen 
und hyaline Cylinder. 

Diese klinischen Beobachtungen können wir nur durch Zuhülfe- 
nahme der geschilderten anatomischen Verhältnisse erklären. Es 
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entspricht offenbar dem Beginne der Scharlachnephritis, die 
Schwellung des Glomerulusepithels, und die beginnende Desqua- 
mation desselben einem hellen, klaren, eiweisshaltigen Urin, es 
entspricht femer dem nach einigen Tagen vorhandenen trüben 
Harn das Stadium beginnender fettiger Degeneration des Ham- 
kanälchenepithels und stärkerer Desquamation des Griomerulus- 
epithels. Gelegentlich kommt nach Scharlach auch völlige Anurie 
zur Beobachtung. Offenbar handelt es sich hier um den Beginn 
der Nephritis mit den typischen Veränderungen an den Glomerulis, 
mit so ausgesprochen reichlicher Epitheldesquamation, dass die 
angesammelten massenhaften Zellen den Zugang zumHamkanälchen 
ganz verlegen und völlige Wasserretention bedingen. 

Nächst den Beobachtungen der Scharlachnephritis waren 
einige andere Fälle von Nephritis ebenfalls recht prägnant. Zu- 
nächst erinnere ich an die oben beschriebene interstitielle ver- 
änderte Niere, in der neben schrumpfenden Glomerulis noch solche 
vorhanden waren, die nur epitheliale Desquamation und Eiweiss- 
ausscheidung darboten, Veränderungen, die offenbar als die 
primärsten anzusehen sind. 

b. Hydronephrose. 

Schon oben wurde einer im geringen Grade hydronephro- 
tischen Niere gedacht, deren Besitzerin an Carcinoma uteri und 
dadurch bedingter Cachexie verstorben war. Es wurde hervor- 
gehoben, dass den makroscopisch sichtbaren verwaschenen 
weissen Flecken der Kinde nur albuminöse Trübung des Harn- 
kanälcheneprthels entsprach und dass ausserdem nur geringe 
interstitielle Veränderungen vorhanden waren. Ich habe aber 
geschildert, wie an den Malpighischen Körperchen alle für die 
Glomerulonephritis charakteristischen Processe sich fanden, dass 
sogar die epitheliale Desquamation in manchen Glomerulis einen 
recht hohen Grad erreiche. 

c. Yerbrennnng der Haut. 

Weiterhin wurde oben schon eines Falles von ausgedehnter 
Verbrennung der Haut Erwähnung gethan, bei dem neben geringer 
Fettentartung von Harnkanälchen deutliche epitheliale Desqua- 
mation vorhanden war. 
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Einen zweiten derartigen Fall habe ich ror Kurzem beobachtet 
Einem 27jährigen Mann war durch eine Pulrerexplosion die Haut 
des ganzen Kopfes und Halses, beider Unterarme sowie einzelne 
Stellen der linken Unterextremität und des Rückens verbrannt 
worden. Der Patient starb ca. 48 Stunden nach der Verbrennung. 

Die Nieren waren nicht besonders hyperämisch und makros- 
kopisch konnten mit Sicherheit bestimmte Veränderungen nicht 
nachgewiesen werden. Mikroscopisch wurde aber eine Desqua- 
mation des Grlomerulusepithels und die Anwesenheit eines Eiweiss- 
ringes constatirt, im Genaueren dasselbe Verhalten wie in allen 
sonstigen Fällen. Im übrigen waren die Nieren, soweit mikro- 
copisch nachweisbar, unverändert. Ich erinnere hier weiterhin an 
die bezüglich einer interstitiell veränderten Niere gemachten Er- 
fahrungen. Ich erwähnte, wie in einem Falle neben interstitieller 
Verbreiterung und Kemvermehrung eine ausgesprochene Glomerulo- 
nephritis mit hochgradiger Epithelansammlung im Kapselraum 
vorhanden war. Wenn wir uns hier entscheiden sollen, welcher 
Process der frühere gewesen ist, werden wir uns mit Eecht da- 
für erklären, dass die Glomerulonephritis den Anfang machte. 
Denn damit es zu einer so ausgesprochenen Desquamation des 
Epithels und fettigen Degeneration desselben kommen kann, ver- 
geht sicherlich eine geraume Zeit. Die interstitiellen Veränderungen 
waren« aber noch so wenig erheblich, dass sie als jünger an- 
gesprochen werden müssen als die Processe an den Glomerulis. 

In gleicher Weise rufe ich die über eine Stauungsniere ge- 
machten Bemerkungen ins Gedächtniss zurück. Ich zeigte, wie in 
einer nur in geringem Grade venös gestauten Niere nur erst eine 
Schwellung des Glomerulusepithels eingetreten war, wie in einem 
stärker afficirten Organ diese Schwellungszustände deutlicher ge- 
worden waren und zugleich mit Kemvermehrung am Gefässknäuel 
und besonders an der Kapsel einhergingen. In jener ersten Niere 
waren sonst keinerlei Veränderungen vorhanden, in der zweiten 
begann eine geringe interstitielle fettige Degeneration. Also 
auch hier deutlich die ersten Veränderungen an den Glomerulis 
nachweisbar. 

IL Experimentelles. 

Diese übereinstimmenden Beobachtungen habe ich nun experi- 
mentell zu stützen gesucht, indem ich Thieren nachgewiesener- 
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massen fettige Degeneration erzeugende Substanzen beibrachte 
und die ersten Veränderungen an den Nieren studirte. 

a. PhosphorTergiftnng. 

Zunächst vergiftete ich Thiere, Kaninehen und einen Hund 
mit Phosphor. Ich experimentirte an 4 Kaninchen, von denen 
das erste am ersten Tage 0,oo5 g^*- Phosphor erhielt, am zweiten 
Tage noch lebhaft war, weitere 0,02 gr. bekam und Abends todt 
geftmderi wurde. 

Betreffs der Verabreichung des Phosphors sei hier bemerkt, 
dass ich abgemessene Stückchen von 0,ooi ^^d 0,oo6 g^- vorräthig 
hatte. Dergleichen Stückchen wurden in kleine Einschnitte in den 
Kippen von Kohlblätteni gebracht und so von den Thieren gefressen. 

Die Nieren des ersten Kaninchens waren nun makroscopisch 
intakt. Mikroscopisch war ebenfalls äusserst wenig verändert, 
abgesehen vielleicht von spurweiser Schwellung des Glomerulus- 
epithels. Eiweiss war im Harn nicht vorhanden gewesen und 
wurde auch in den Glomerulis nicht gefunden. 

Ein zweites Kaninchen frass am eisten Tage 0,005, am zweiten 
0,01, am dritten 0,005 ^^^ ^^ vierten wieder 0,oi gr. An diesem 
Tage gelang zuerst ein genügend klarer Eiweissnachweiss im 
HaiTi, deutlicher noch am folgenden Tage, an welchem das Thier 
zu Grunde ging. Makroscopisch konnte auch hier an den Nieren 
nichts nachgewiesen werden. Mikroscopisch dagegen existirten 
ganz ähnliche Zustände, wie sie oben für die Anfangsstadien der 
Scharlachnephritis geschildert wurden, Schwellung des Glomerulus- 
epithels, Abfall desselben und ein Halbmond geronnenen Eiweisses. 
Die Harnkanälchen waren intakt. 

Eiü drittes auf gleiche Weise mit Phosphor gefüttertes Ka- 
ninchen gab die gleichen Resultate. Das vierte Kaninchen bekam 
4 Tage nach einander 0,005 gr., frass an den drei folgenden nicht 
mehr und starb am siebenten Tage. Es fand sich hochgradige 
Fettdegeneration der Leber, beginnende Fettentartung des Harn- 
kanälchenepithels. Einzelne Fettkörnchen auch im Epithel des 
Glomerulus. Auf letzterem hängen viele Zellen lose oder liegen 
in dem den Kapselraum ausfüllenden Eiweiss. 

Der Hund frass in Wurst verborgene Stückchen Phosphor 
am ersten Tage von 0,05 gr. Gewicht, am zweiten bekam er 
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0,1 gr., wurde matt, durstig. Die Verabreichung des Phosphor 
wurde an beiden folgenden Tagen ausgesetzt. Am fünften Tage 
trat ein deutlicher Eiweissgehalt des ausserdem bluthaltigen Harns 
auf. Es schwammen in ihm eine Menge aus gelben Pigment- 
körnchen zusammengesetzte Cylinder. Am sechsten Tage war der 
Eiweissgehalt deutlicher. Das Thier frass wieder 0,^5 g^« ^^ ^^^ 
aber die fettige Degeneration der Gesammtniere nicht zu weit 
fortschreiten lassen wollte, um nicht den Ueberblick über die 
zuerst auftretenden Processe zu verlieren, so wurde das Thier am 
folgenden Tage getödtet. Es fand sich eine hochgradige Fett- 
entartung der Leber, feinkörnige Fetteinlagerung in die peripheren 
Theile der gewundenen Hamkanälchen. Feinste Fettkömchen 
auch im GlomerulusepitheL Letztere geschwellt und vereinzelt 
abgelöst. Durch Kochen gerann eine schmale Zone Eiweiss. 

Weitere Versuche stellte ich mit Carbolsäure an zwei Ka- 
ninchen an. 

b. Carbolsäurevergiftung. 

Das erste erhielt am ersten Tage subcutan 1,5 gr. in lOpro- 
centiger Lösung. Am folgenden Morgen geringen Eiweissgehalt 
des Urins. Weitere 1,5 gr. wurden subcutan injicirt. Am Nach- 
mittag war der Eiweissgehalt deutlicher und Abends wurde das 
Thier todt gefunden. Mikroscopisch fand ich dieselben Ver- 
änderungen wie bei dem zweiten Kaninchen, welches am Nach- 
mittag 1,6 gr. subcutan beigebracht erhielt und am nächsten 
Morgen todt aufgefunden wurde. 

Beide Nieren waren ohne deutlich makroscopische Verände- 
rungen, in ihren Glomerulis gerann aber beim Kochen und durch 
Alkoholbehandlung eine deutliche Eiweissmasse und in derselben 
lagen, am deutlichsten bei dem ersten Kaninchen, abgelöste Epi- 
thelien. Im Uebrigen waren die Nieren intakt. 

Im Anschluss an diese Experimente komme ich auf schon 
früher angestellte und bereits veröflfentlichte Versuche zurück. 

c. Al)klemmung der Nierenarterie. 

In meiner Mittheilung über die Eiweissausscheidung durch 
die Nieren hob ich bestätigend hervor, dass nach zeitweiser Ab- 
klemmung der Nierenarterie (während iVi Stunden) der Harn 
eiweisshaltig wird und ich habe ferner gezeigt, dass dieses Eiweiss 
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durch die Glomeruli ausgeschieden wurde. Damals bemerkte ich 
schon, dass das Epithel des Glomerulus nach einer solchen Ab- 
klemmung buckelig geschwellt in das Eapsellumen vorspringt 
Auf die genaueren Veränderungen hinzuweisen habe ich damals 
unterlassen, weil es mir nur auf die Eiweissausscheidung ankam. 
Ich komme hier deshalb nach erneuter Durchsicht der erhaltenen 
Präparate auf diesen Punkt ausführlicher zurück. Ich beschreibe 
zunächst den Befund bei mehreren verschieden lange Zeit nach 
Aufhebung der Abklemmung getödteten Kaninchen. 

Wenn die Circulation eine Viertelstunde lang wieder hergestellt 
war, so fand sich am gehärteten Präparat zwischen Kapsel und 
Glomerulus ein breites Lumen. In diesem lagischon an einzelnen 
Stellen ein ziemlich dichtes Fibrinnetz, jedoch füllte es den 
Kapselraum niemals schon ganz aus. Meist spannen sich nur 
einzelne Fäden von Fibrin durch den Kapselraum hin. Einzelne 
Epithelien sind schon deutlich geschwellt, besonders die ober- 
flächlicher gelegenen. 

War eine halbe Stunde nach Entfernung des abklemmenden 
Instrumentes verflossen, so waren alle Kapselräume von einer 
dichten Masse geronnenen Fibrins ausgefüllt Die Zahl der ge- 
schwellten Epithelien war erheblich vergrössert Daneben werden 
aber auch schon ganz vereinzelt losgelöste, in die Eiweissmasse 
eingeschlossene Epithelien angetroffen, jedoch noch nicht in allen 
Kapseln. Das Epithel der letzteren beginnt ebenfalls anzuschwellen. 
Hatte die Circulation nach Aufhebung der Abklemmung wieder 
U/4 Stunde gedauert, so waren die Eiweissringe in den Kapseln 
geringer. Dagegen sind jetzt alle Epithelien deutlich geschwellt, 
ihre Kerne gross, granulirt Jede einzelne Zelle springt buckel- 
förmig in das Kapsellumen vor (Fig. 4.) Die abgelösten Zellen 
werden zahlreicher, man findet sie fast in jedem Glomerulus und 
stammen dieselben sowohl vom Gefässknäuel als von der Kapsel. 

24 Stunden nach dem experimentellen Eingriff ist die Menge 
des fixirten Eiweisses nur gering. Die Desquamation des Epithels 
dauerte aber fort, ohne jedoch zu Anhäufung abgestossener Zellen 
zu führen. Letztere liegen vielmehr immer nur einzeln, sind 
ausserdem, wie das auch für die Scarlatinanephritis gilt, nicht 
scharf conturirt, sondern peripher matt feinkörnig, unregelmässig 
zackig begrenzt 

4 Tage nach der Abklemmung sind die Eiweissmengen der 
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Kapsel ebenfalls nur gering, die Erscheinungen der Glomerulo- 
nephritis dauern aber an. 

Besumiren wir liurz auf Grundlage dieser 5 Experimente den 
Verlauf des ganzen Processes, so sehen wir eine Eiweissausscheidung 
als nächste Folge der Abklemmung auftreten, die ^/2 Stunde nach 
derselben den höchsten Grad erreicht Gleichzeitig aber beginnt 
eine Schwellung des Epithels auf Gefässknäuel und Kapsel und 
Desquamation desselben, die zwar im Verlauf der nächsten Tage 
sich etwas steigert, ^ber nicht sehr hochgradig wird. Es sind dies 
aber an den ersten Tagen die einzigen Veränderungfti in den 
Nieren, das Hamkanälchenepithel und das interstitielle Gewebe 
bleiben zunächst intakt. Später jedoch gehen auch hier Ver- 
änderungen vor sich, die Ton Grawitz und Israelis genauer 
beschrieben wurden. Sie wiesen nach, dass sowohl parenchymatöse 
wie interstitielle Veränderungen eintreten und als Vorläufer der- 
selben müssen wir demnach unsere Glomerulusveränderungen 
ansehen. 

Eine Bestätigung dieser meiner Angaben über die Epithel- 
veränderungen an den Glomerulis temporär abgeklemmter Nieren 
finde ich in der Publikation Littens**^ über die functionelle 
Alteration der Nierengefässe. Er sagt. auf Seite 163; „Die 
Epithelien der Kapsel waren vielfach gequollen und abgestossen 
und fanden sich dem Transsudat beigemengt." 

Hiermit schliesse ich die Mittheilung meiner Beobachtungen. 
Ich glaube gezeigt zu haben, dass die Glomerulonephritis einmal 
jede diffuse Nephritis begleitet, dass sie aber ferner bei der 
Scarlatinanephritis, bei Ureterenstauung, bei anämischen Zuständen, 
bei cachectischen Individuen, femer auch bei Vergiftung durch 
Phosphor und Carbolsäure und nach temporärer Arterienabklemmung 
die diffusen Processe einleitet. Und ich glaube keinem Widerspruch 
zu begegnen, wenn ich auf Grundlage dieser Beobachtungen das 
Factum, dass eben die Glomerulonephritis die erste anatomische 
Veränderung, der Beginn der diffusen Erkrankung ist, auch ohne 
Weiteres auf die Nephritiden tibertrage, die wir in ihren Anfängen 
zu untersuchen für gewöhnlich keine Gelegenheit haben, also auf 
die chronische parenchymatöse und interstitielle Entzündung. 
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Schlussfolgerungen. 

Diese anatomischen Ergebnisse leiten nun zu wichtigen Be- 
trachtungen über. Bei der grossen Verschiedenartigkeit der Ursachen, 
die zur Glomerulonephritis führen können, wird es unwahrscheinlich, 
dass die direkte Veranlassung zu derselben in mechanischen Gir- 
culationsverhältnissen zu suchen ist Denn bei Scharlach, bei 
Hamstauung, bei Verbrennung der Haut, bei Anämie, bei Cachexie 
durch CSieinom etc. verhält sich die Circulation sicherlich sehr 
verschieden und doch ist die erste Folge aller dieser ursächlichen 
Momente stets die gleiche Erkrankung der Glomeruli, die man 
auf Grundlage der einzelnen Veränderungen als Entzündung auf- 
fassen muss. Eine solche kann aber nicht aus einfachen mecha- 
nischen Circulationsstörungen hergeleitet werden, welche von vielen 
Seiten für die mit der Glomerulonephritis einhergehende Albuminurie 
verantwortlich gemacht worden sind. Man kann mir nicht ein- 
wenden, es handele sich gar nicht um Entzündung, denn wenn 
auch die Discussion dieser Frage bei den grossen Meinungsver- 
schiedenheiten , die noch heute über die Grundfragen der Ent- 
zündung herrschen, sehr erschwert ist, so berechtigen doch mehrere 
Umstände zur Annahme einer solchen und zum Gebrauch der Be- 
zeichnung „Glomerulonephritis.^ Es ist das einmal die Transsu- 
dation eiweisshaltiger Flüssigkeit, femer die Ansammlung weisser 
Blutkörperchen in den Schlingen des Glomerulus und endlich die 
„katarrhalische" Desquamation der Epithelien. Die eigenthümliche, 
von allen andern Capillaren abweichende Beschaflfenheit der 
Wandung der Glomerulusgefässe erklärt das Fehlen anderweitiger 
Symptome von Entzündung, so der Extravasation weisser Blut- 
körperchen. 

Wollte man aber, um die mechanischen Circulationsstörungen 
zu retten, anführen, dass einmal die Abklemmung der Nieren- 
arterie ebenfalls Glomerulonephritis macht, dass Albuminurie auch 
bei venöser und Harnstauung eintritt, so sind auch diese Punkte 
leicht zu widerlegen. Dann erstens das, was nach temporärer 
Abklemmung der Arterie die Veränderungen der Glomeruli her- 
vorruft, ist nicht die jetzt eintretende Aenderung der Circulation, 
die Verlangsamung des Blutstromes etc., sondern es ist die vor- 
aufgegangene längere Unterbrechung der Ernährung der Capillar- 
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Wandung. Und ebenso ist bei venöser Stauung an der Albuminurie 
nicht der abgeänderte Blutstrom schuld, sondern die ungenügende 
Zufuhr arteriellen Blutes. .Und ganz ähnlich erklärt sich die 
Grlomerulonephritis bei Hamstauung durch Compression der Ge- 
sammtniere und dadurch bedingte Anämie und durch Com- 
pression der einzelnen Glomeruli ron den gestauten Hamkanäl- 
chen aus. 

Und insofern kann man ja allerdings diese mechanischen Circu- 
lationsstörungen für die Aflfection der Glomeruli verantwortlieh 
machen, aber nur indirekt durch primäre Ernährungsstörungen. 
Es kommen derartige Aenderungen des Blutstromes bei den ge- 
wöhnlichen Nephritiden aber nicht zur Geltung und können daher 
einfache mechanische Momente nicht zur Erklärung ihrer Anfangs- 
stadien, d. h. der Glomerulonephritis, benutzt werden. Für diese 
sehen wir uns demnach genöthigt nach anderweitigen ursächlichen 
Momenten zu suchen. 

Man wird nicht behaupten wollen, dass alle Nephritiden durch 
direkte äussere Einwirkungen auf die Niere entstünden. Ihre 
geschützte Lage kann dagegen mit Recht angeführt werden. Ein- 
wirkungen von Kälte und sonstigen mechanischen Momenten auf die 
Nierengegend dürfen daher nur mit Vorsicht aufgenommen werden. 
Dass durch Fortleitung von der Blase aus entzündliche Zustände 
der Niere sich ausbilden können, wird Niemand läugnen, allein 
mit diesen Veränderungen haben wir es hier nicht zu thun. 

Femer dürften nervöse Einflüsse kaum für die diffusen 
Nephritiden verantwortlich gemacht werden. 

Nach Ausschluss aller dieser Momente sehen wir uns also 
dahin gedrängt, dass wir die direkte Ursache der Glomerulo- 
nephritis und damit auch die diffusen Nephritiden in das Blut 
verlegen müssen. Hierin unterstützen uns unsere Experimente mit 
Phosphor und Carbolsäure. Wir müssen annehmen, dass das Blut 
durch Einwirkung in ihm enthaltener abnormer Substanzen oder 
durch Einbusse seiner ernährenden Kraft die Glomeruli zur Ent- 
zündung bringt. Hier können wir nun aber die Punkte, die uns 
zur Stütze der Erklärung der Glomerulonephritis durch mechanische 
Circulationsmomente entgegengehalten wurden, in ihr Gegentheil 
umkehren und zu unsern Gunsten verwenden. Mit dieser An- 
nahme einer Veranlassung der Glomerulonephritis durch emährungs- 
störende Blutumsetzungen stellen wir aber die Nephritiden hin 

4* 
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nicht als selbstständige Erkrankungen, sondern als Symptome einer 
primären Erkrankimg des Blute& 

Und dazu führt uns auch schon die Ueberlegung, welchen 
Momenten wir denn för gewöhnlich die Entstehung einer Nephritis 
zur Last legen. Wenn wir eine diffuse fettige Degeneration, gelegent- 
lich auch mit interstitiellen Entzündungsprocessen nach Infections- 
krankheiten, nach Typhus, Scharlach, Pneumonie etc. beobachten, 
so sind wir gewohnt, die Ausscheidung schädlicher Substanzen des 
Blutes durch die Nieren ätiologisch anzuschuldigen. Bei anämischen 
Personen (periciös. Anämie, atrophia infantum etc.), bei cachectisch 
Geschwächten (Malariacachexie etc.) finden wir häufig eine diffuse 
Fettentartung und Entzündung und die schlechten Ernährungs- 
verhältnisse des Blutes müssen zur Erklärung verwandt werden. 
Die Lehrbücher nennen die Aetiologie der gewöhnlichen chronischen 
Nephritiden eine wenig klare, aber sie führen als häufige Ur- 
sachen daueiTide Einwirkung von Nässe und Kälte und den Ge- 
brauch der Alkoholica an, Momente, die nothwendigerweise zu 
allgemeinen Störungen des Organismus führen müssen. 

Die Amyloidniere wird immer auf Gesammterkrankungen be- 
zogen. Und der auffallende Umstand der stets gleichzeitigen Er- 
krankung beider Nieren kann wohl nur aus einer primären Affection 
des übrigen Körpers, resp. des Blutes hergeleitet werden. So führt 
uns alles darauf, die sämmtlichen diffusen Nephritiden nur als Sym- 
ptome einer anderweitigen Erkrankung anzusehen. Und das wird 
noch leichter verständlich, wenn wir bedenken, wie gering relativ 
eine Blutveränderung zu sein braucht, um eine Glomerulonephritis 
zu machen. Auf letztere folgen aber stets die diffusen Nephritiden 
erst nach einiger Zeit. Ich wage hier nicht die Behauptung auf- 
zustellen, dass letztere eine direkte Folge der primären Glomerulo- 
nephritis seien, obwohl Verschiedenes in diesem Sinne sich ver- 
werthen lässt. Wenn das der Fall wäre, würden auch geringere, 
anfänglich nur zu Glomerulonephritis führende Schädlichkeiten 
eine Erkrankung des ganzen Organes zur Folge haben können. 
Für den angedeuteten ursächlichen Zusammenhang spricht es, wenn 
wir sehen, dass nach temporärer Abklemmung einer Nierenarterie 
erst nach langer Zeit, nach Tagen diffuse Nephritis auftritt, gleich 
aber nach Beendigung des Eingriffes Entzündung der Glomeruli; 
so wird es wahrscheinlich, dass die Veränderung des übrigen Paren- 
chyms nicht von der Unterbrechung der Circulation direkt abhängt, 
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da sie sonst wohl eher eintreten würde. Ebenso kann die Nephritis 
nach abgelaufenem Scharlach in gleichem Sinne verwerthet werden. 
Wie ein derartiger ursächlicher Zusammenhang zu denken wäre, 
wird klar, wenn wir einmal die allgemeinen Ernährungsstörungen 
des Organismus und damit auch der Niere bertlcksichtigen, wie 
sie durch die andauernde Albuminurie zu Stande kommen müssen, 
und andererseits bedenken, dass das Transsudat, wie es jetzt von 
den Glomerulis geliefert wird, bei seiner Passage durch die Ham- 
kanälchen eine schädliche Einwirkung auf die letzteren ausüben 
kann. Doch soll, wie gesagt, die Möglichkeit eines derartigen 
Zusammenhanges hier nur angedeutet werden. 

Weiterhin entnehmen wir aus unseren anatomischen Betrach- 
tungen im Verein mit klinischen Beobachtungen, dass eine t3T)ische 
Glomerulonephritis rückgängig werden kann. Wir sehen nämlich 
einerseits, dass einer Albuminurie nach Scharlach stets eine ent- 
zündliche Veränderung am Glomerulus entspricht und wir wissen 
andererseits, dass jene Albuminurie vielfach völlig wieder ver- 
schwindet. Offenbar gelangt also die Desquamation der Epithelien 
zum Stillstand und der Glomerulus wird in integrum restituirt. 
Es liegt hierin für den Kliniker, der in einer abgelaufenen Scar- 
latinanephritis gerne auch späterhin noch eine Gefahr für den 
Organismus sieht, ein beruhigendes Moment. Es ist leicht er- 
klärlich, wie so relativ geringfügige Veränderungen zur Heilung 
gelangen. Das gilt natürlich auch für alle anderen Nephritiden, 
die aber selten in einem so frühzeitigen Stadium zur Beobachtung 
kommen. Ist einmal die Erkrankung von dem Glomerulus auf 
das gesammte Parenchym übergeschritten, dann Vird eine völlige 
Rückkehr zum Normalen schwieriger zu Stande kommen können. 

Fragen wir uns nun weiterhin: welchen Einfluss gewinnt der 
Umstand, dass sämmtliche Nephritiden mit Glomerulonephritis be- 
ginnen, dass alle die verschiedenartigen Formen ein gemeinsames 
Anfangsstadium haben, auf die Bestrebungen, die Entzündungen 
der Niere in bestimmte Classen einzutheilen , die von jeher so 
äusserst verschiedenartig ausgefallen sind? 

Wir haben die Veränderungen an den Glomerulis als die 
Grundlage sämmtlicher Nephritiden kennen gelernt, müssen sie 
daher als die Grunderkrankung bezeichnen, die unter Umständen 
ganz isolirt lange Zeit bestehen kann. Folgerichtig dürfen wir 
aber von nun an die verschiedenen Formen, unter denen eine 



— 54 — 

Nephritiß aufzutreten pflegt, nicht mehr als von Grund aus ver- 
schiedene Erkrankungen auffassen, dürfen sie vielmehr als gleich- 
berechtigte Unterabtheilungen der gemeinsamen Anfangsveränderung 
betrachten. Die allgemeine Affection des Gesammtorganismus wirkt 
auf die Glomeruli stets in durchaus gleicher Weise ein, macht 
immer dieselbe Glomerulonephritis und die Entzündung der Niere 
in den ersten Stadien oder überhaupt, so lange sie auf die Mal- 
pighischen Eörperchen beschränkt bleibt, ist daher eine durchaus 
einfache Erkrankung. Das Uebergreifen auf das gesammte Organ 
geschieht allerdings nach verschiedenen Richtungen, nach welcher 
in jedem einzelnen Falle, das wird von den die Nephritis veran- 
lassenden Momenten abhängen. 

Die Bemühungen, die verschiedenen Nephritiden einzutheilen, 
bewegen sich in Extremen. Auf der einen Seite sucht man zahl- 
reiche Formen aufzustellen ^ auf der anderen will man nur eine 
einzige Entzündung der Niere anerkennen, die nur je nach dem 
Vorwiegen der einen oder anderen Veränderung ein verschiedenes 
Aussehen bekommen soll. 

Die ganze Frage liegt im Grunde genommen recht einfach, 
wenn man stets daran festhält, dass wir nur zweierlei Organ- 
bestandtheile der Niere haben, das interstitielle Gewebe und die 
epithelialen Elemente. Nachdem daher der Boden zu weiteren 
Processen durch die gemeinsame Aflfection der Glomeruli geebnet 
ist, kann eine Veränderung am Gesammtparenchym sich nur so 
äussern, dass entweder das Epithel allein leidet, oder dass nur 
das Bindegewebe erkrankt, oder endlich drittens, dass Beides 
gleichzeitig nebeSeinander verläuft, ohne allerdings gleichzeitig ein- 
setzen zu müssen. 

Von Läsionen des Zellbelags der Hamkanälchen kennen wir 
im Wesentlichen nur die fettige Degeneration, der allerdings nach 
geläufiger Annahme ein Stadium sogen, albuminöser Trübung 
voraufgeht, und die so weit zur Zerstörung des Epithels 
führt, dass eine völlige Abstossung desselben die Folge ist. 

Die Aflfection des interstitiellen Gewebes äussert sich, wenn 
sie als echt entzündliche auftritt, durch reichlrche Zell- 
infiltration und schliesslich narbige Contraction. 

Wenn diese Veränderungen des Epithels und Bindegewebes 
stets rein für sich aufträten, dann wäre eine klare und einfache 
Eintheilung dadurch von selbst gegeben. Aber das ist eben nicht 
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der Fall. Mit der fettigen Degeneration des Epithels combinirt 
sich sehr häufig eine Fettentartung des Bindegewebes oder auch 
echte interstitielle Entzündung und mit letzterer kommt erstere 
zusammen vor. Weiterhin wird eine Schrumpfung der Niere nicht 
nur herbeigeführt durch narbige Zusammenziehung des neu- 
gebildeten Bindegewebes, sondern auch durch fleckweisen Unter- 
gang des Epithels. Alle diese mannigfachen Combinationen ver- 
wirren das Bild nicht unbeträchtlich und liefern ein ausserordentlich 
verschiedenes makroscopisches Ansehen. 

Aber die Verwirrung dauert meiner Meinung nach nur so 
lange, bis man sich über das Wesen der Vorgänge in jedem ein- 
zelnen Falle klar geworden ist, ich meine, bis man der makro- 
scopischen Untersuchung die mikroscopische hat folgen lassen. 

Hier kann man eben nichts Anderes finden als Veränderung 
des Epithels oder des interstitiellen Gtewebes, oder Beides gleich- 
zeitig, gewöhnlich dann aber das Eine mehr ausgesprochen als 
das Andere. Ob dabei die Niere gross oder klein, glatt oder un- 
eben, gelb, weiss oder braunroth ist,' bedingt bezüglich des Wesens 
des ganzen Vorganges keinen Unterschied. Wenn wir uns gewöhnt 
haben, die Degeneration des Epithels mit parenchymatöser Ne- 
phritis, die Bindegewebsprocesse als interstitielle zu bezeichnen, 
werden wir stets im Stande sein, zu sagen, welcher Form eine 
jede Niere angehört, oder ob beide combinirt vorhanden sind. In 
letzterem Falle ist mir aber keine Niere vorgekommen, die ich 
nicht als vorwiegend nach der einen oder anderen Richtung er- 
krankt hätte bezeichnen können. Ich halte es daher für angezeigt, 
eine Eintheilung der Nephritiden nach diesem Grcsichtspunkt nicht 
fallen zu lassen, nur aus den mikroscopisch- anatomischen Merk- 
malen abzuleiten, die makroscopische Form dagegen, die ja nur 
abhängig ist von dem verschieden weiten Vorschreiten des Pro- 
cesses, von seinen verschiedenen Stadien, für die Classificirung 
nicht zu berücksichtigen. Dagegen ist nichts einzuwenden, dass 
man die Ausdrücke „grosse weisse Niere" und „granulirte Niere" 
zur leichteren Verständigung anwendet, nur darf man damit keine 
Eintheilung beabsichtigen, nur muss man sich stets vergegen- 
wärtigen, in welche Rubrik jede dieser Formen gehört. Vom 
anatomischen Standpunkt müssen wir daher durchaus an der Ein- 
theilung in parenchymatöse und interstitielle Nephritis festhalten. 
Aber beide haben wir dann wieder anzusehen als Unter- 
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abtheilungen der Glomerulonephritis, die als Grundproeess für 
sich existirt. 

Leyden^* widerspricht einer derartigen Eintheilung, wie 
sie von Bartels zuerst schärfer durchgeführt wurde, in seiner 
jüngsten Publikation. Er sagt : „Es handelt sich hierbei (also bei 
parenchymatöser und interstitieller Nephritis) mehr um Varietäten 
und Stadien, um Differenzen der Intensität, als um fundamentelle 
Verschiedenheiten.*' Aber Jedem, der viele Nieren untersucht hat, 
sind doch wohl schon durchaus reine Formen nach beiden Rich- 
tungen vorgekommen. Ich habe im Verlauf meiner Untersuchungen 
Nieren gesehen, an denen nur fettige Degeneration zu bemerken 
war, ohne jede interstitielle Entzündung, und andererseits Nieren, 
die letztere Veränderung völlig rein darboten. Noch jüngst sah ich 
eine leicht granuläre Niere, in w*elcher das Epithel durchaus in- 
takt, ohne jede degenerative Veränderung war, in welcher aber 
eine reichliche zellige Infiltration in diffuser Weise sich vorfand. 
Weiterhin erwähnte ich oben eine Niere eines an Scharlach ver- 
storbenen Kindes und hob hervor, wie neben einer ausgeprägten 
Glomerulonephritis eine ganz gleichmässig diffuse Kemvermehrung 
des interstitiellen Gewebes leicht erkennbar war, ohne dass am 
Harnkanälchenepithel irgend etwas Abnormes nachzuweisen ge- 
wesen wäre. Solche klare, uncomplicirte Fälle müssen, meine ich, 
unbedingt dahin wirken, die Scheidung zwischen parenchymatöser 
und interstitieller Nephritis aufrecht zu erhalten. Freilich Leyden 
glaubt, es ginge die eine Veränderung immer aus der anderen 
hervor und er wird also auch für solche einfachen Zustände an- 
nehmen, sie seien entweder auf Grundlage anderer abgelaufener 
Processe entstanden, oder es würden solche gefolgt sein, wenn 
das Individuum am Leben geblieben wäre. Aber diese Annahme 
scheint mir etwas gewagt, da uns ja eine sichere Erfahrung und 
direkte Beobachtung in dieser Hinsicht fehlt. Und wenn dem 
wirklich so wäre, wenn wirklich jede vorgefundene reine paren- 
chymatöse Nephritis früher nicht rein gewesen wäre ofler später 
nicht rein bliebe, wenn wirklich einer interstitiellen Nephritis 
stets ein parenchymatöses Stadium voraufginge oder nachfolgte, 
hätten wir dann die Berechtigung, die angedeutete Eintheilung 
aufzuheben, künftig nach dem Vorgange Leydens nur von dif- 
fusen Nephritiden zu reden? Ich meine nicht, denn in den weit- 
aus meisten Fällen macht einer der beiden Processe den Anfang, 
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ursprünglich ist aber gewöhnlich eine parenchj^matöse oder eine 
interstitielle Nephritis vorhanden. Wenn wir Thiere mit Phosphor 
oder Carbolsäure oder mit Cantharidin vergiften, so entsteht zu- 
nächst nach voraufgehender Glomerulonephritis stets eine einfache 
diflfuse fettige Degeneration ohne interstitielle entzündliche Ver- 
änderungen. Dasselbe ist der Fall bei anämischen und cachectischen 
Personen. Andererseits beobachten wir aber auch von Anfang an 
interstitiell verlaufende Entzündungen ohne Epithelveränderungen, 
ich erwähne in dieser Hinsicht nochmals die eben erst citirte 
Scharlachnephritis. Und wenn nun wirklich weiterhin an den 
anfänglichen Process die andere Erkrankung sich anschliesst, so 
ist das doch nur eine Complication , gerade so wie zu einer 
Stauungsleber eine Fettleber sehr häufig hinzukommt Die ur- 
sprüngliche Nephritis büsst dadurch ihre Berechtigung nicht ein, 
parenchymatös oder interstitiell genannt zu werden. Und wie ich 
heiTorhob, in den weitaus meisten Fällen wird man die eine oder 
die andere Veränderung vorwiegen sehen und danach den Namen 
wählen. Die Darstellung wird durchaus nicht unklar, wenn wir 
in solchen Fällen sagen, wir haben eine parenchymatöse Nephritis 
vor uns mit interstitiellen Processen oder eine interstitielle Ne- 
phritis mit parenchymatöser Degeneration. Man wird dann stets 
wissen, was gemeint ist, wenn man nur scharf daran festhält, dass 
wir unter parenchymatöser Entzündung der Niere die fettige De- 
generation vorwiegend des Epithels gelegentlich zusammen mit 
Fettentartung des Bindegewebes verstehen und wir von inter- 
stitieller Entzündung nur dann reden, wenn eine Zunahme des 
Bindegewebes mit reichlicher zelliger Infiltration sich ausge- 
Uldet hat. 

In Wirklichkeit wird man aber gar nicht so häufig, wie man 
gewöhnlich annimmt, in die Lage kommen, derartige zusammen- 
gesetzte Definitionen gebrauchen zu müssen, denn ganz typisch 
kommen beide Erkrankungen nur relativ selten nebeneinander vor, 
gewöhnlich tritt die eine so in den Hintergrund, dass man sie 
veraachlässigen kann. Man triflft ja nur selten gleichzeitig mit 
acuter oder chronischer fettiger Degeneration echte entzündliche 
interstitielle Processe, das Bindegewebe ist zwar häufig breiter als 
normal, allein es kommt das offenbar nur zu Stande dadurch, 
dass die Maschenräume durch Flüssigkeit auseinandergedrängt 
sind, nicht durch ausgesprochene Kernvermehrung. Und oft findet 
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man interstitielle Nephritis mit deutlicher Glomerulusschrumpfung 
ohne oder nur mit geringfügigen epithelialen Degenerationen. 

Aber wenn ich einerseits Leyden nach der angedeuteten 
Richtung nicht zustimmen kann, so glaube ich, dass eine ganze 
Reihe anderer Auffassungen nicht minder verfehlt ist. 

Da hält man zunächst besonders von klinischer Seite gerne 
an einer Scheidung in acute und chronische Nephritis fest. Der 
Kliniker mag eine derartige Fintheilung immerhin zu seiner Be- 
quemlichkeit machen, nur muss sie unabhängig sein von der auf 
anatomischer Grundlage gewonnenen Classificirung. Ob eine fettige 
Degeneration oder eine interstitielle Entzündung acut oder chro- 
nisch auftritt, berührt den anatomischen Charakter nicht, sie bleibt 
darum nicht weniger parenchymatös oder interstitiell. Die Lehr- 
bücher der pathologischen Anatomie erwähnen daher auch die 
fraglichen BegriflFe gar nicht oder nur secundär. 

Weiterhin war es besonders die äussere Form, die man einer 
Eintheilung zu Grunde legte. Man unterschied die grosse weisse 
Niere, die trüb geschwollene Niere, die grob- und fein granulirte 
Niere, die weissgesprenkelte Niere etc. etc. Aber die Folge da- 
von war, dass man bei der microscopischen Beschreibung sich 
stets wiederholen musste, dass man Charakteristika für den einen 
Fall anführte, die auch für den anderen gebraucht waren. Es 
ergiebt sich das eben daraus, dass das äussere Aussehen durch- 
aus abhängt von dem Grade der Ausbildung, in welcher die Pro- 
cesse in der Niere sich vorfinden. Ob die fettige Degeneration 
sich diflfus oder fleckweise ausbildet, demnach die Niere gleich- 
massig weiss oder gesprenkelt aussieht, ob andererseits die inter- 
stitielle Entzündung sich noch in den Anfangsstadien befindet, wo 
Schrumpfung noch nicht eintrat, oder ob schon narbige Contrac- 
tionen statthatten, und ob diese so erfolgen, dass einmal eine 
feingranuläre, andere Male eine grobgranuläre BeschaflFenheit der 
Oberfläche resultirt, tangirt den eigentlichen Charakter der Er- 
krankung nicht im Mindesten. Und da nun gar das äussere 
Aussehen auf doppelte Weise zu Stande kommen kann, da eine 
granuläre Niere sowohl Folge einer circumscripten Degeneration 
des Epithels und eines Collapses der degenerirten Parthien, wie 
eine Folge narbiger Contraction des entzündlich veränderten Binde- 
gewebes sein kann, so liegt es auf der Hand, wie wenig mit 
einer solchen Eintheilung gewonnen ist. 
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Das hat man denn auch gefählt und hat sich vielfach be- 
müht, neben der äusseren Form auch die mikroscopischen Ver- 
hältnisse zu berücksichtigen und auf Grundlage beider Befunde zu 
klassificiren. Neuerdings ist besonders Wagner nach dieser 
Richtung vorgegangen. Ich will kurz illustriren, wie sich die 
verschiedenen Formen Wagner 's sehr wohl unter die BegriflFe 
parenchymatös und interstitiell vereinigen lassen. Den 
acuten Morbus Brighti theilt Wagner ein in 4 Formen. Die erste, 
die „hämorrhagisch-katarrhalische Form" ist anatomisch so wenig 
charakteristisch, dass sie nur als Vorstadium einer parenchyma- 
tösen Nephritis betrachtet werden kann , da das interstitielle 
Gewebe normal ist. Die zweite Form, die „hämorrhagisch- 
katarrhalische und gleichzeitig interstitielle" würde ich nur als 
interstitielle Nephritis bezeichnen, denn neben den zelligen In- 
filtrationen besonders in der Umgebung der Glomeruli kommen 
die Blutungen in die letzteren und die Trübung der Hamkanälchen 
nur wenig in Betracht. Die dritte Form wiederum, die „acute 
massig grosse blasse Niere" hat alle charakteristischen der pa- 
renchymatösen Nephritis, bei intaktem Stroma. Und endlich die 
vierte, die „acute lymphomatöse Nephritis" ist wieder eine aus- 
geprägte interstitielle, da sie ausgezeichnet ist durch Haufen von 
kleinen und grossen Bundzellen, die besonders um die Kapseln 
angeordnet sind. Unter den chronischen Morbus Brighti rubricirt 
Wagner drei Formen, und zwar zunächst die „vergrösserte total 
und diflfus erkrankte Niere". Wenn man die dazu mitgetheilten 
Fälle durchsieht, so bemerkt man, dass es sich nur handelt um 
typische Glomerulonephritis mit deutlich ausgesprochener fettiger 
Degeneration des Hamkanälchenepithels, also um eine bei noch 
bestehenden Veränderungen der Glomeruli ausgebildete paren- 
chymatöse Nephritis. Eine zweite Form soll die Niere sein, „die 
aus älteren atrophischen Stellen und aus frisch entzündetem Ge- 
webe besteht, ungefähr normal gross oder vergrössert, glatt oder 
undeutlich granulirt". Diese vorwiegend nach der äusseren Er- 
scheinung abgetrennte Gruppe enthält also, wie uns die an- 
geführten Beispiele zeigen, nur interstitielle Nephritiden, zu denen 
allerdings meist parenchymatöse Veränderungen hinzugetreten sind. 
Ob die interstitiellen Veränderungen fleckweise oder diffus auf- 
treten, kann allerdings für die Aetiologie von Wichtigkeit sein, 
aber die Entzündung bleibt darum doch interstitiell Endlich die 
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dritte Form ist die „gewöhnliche granulirte Niere". Hier haben 
wir aber nur interstitielle Veränderungen vor uns. 

Viel einfacher, als in die angeführten Abtheilungen, rubri- 
ciren sich daher meiner Meinung nach alle mitgetheilten Fälle 
unter die beiden Classen der interstitiellen und parenchymatösen 
Nephritis. Die Unterschiede, die zur Aufstellung der verschie- 
denen Formen geführt haben, sind untergeordneter Natur, sie sind 
nur Abänderungen des einen oder anderen Processes, ohne das 
Wesen zu tangiren. Mag man immerhin, wenn man durch ge- 
nauere Unterabtheilungen zu gewinnen glaubt, die subtileren Unter- 
scheidungen machen, mag man immerhin die Begriffe acut und 
chronisch gebrauchen oder die äussere Form benutzen, stets aber 
wird es sich in erster Linie empfehlen, die wohlunterschiedbaren 
Formen der parenchymatösen und interstitiellen Nephritis als 
Hauptkategorien zu betrachten und unserer Ansicht nach wird 
man mit einer derartigen Bezeichnung stets auskommen. 

Halten wir nur daran fest, dass die Einflüsse, welche zu 
Entzündungen der Niere führen, sich stets zuerst an den Glo- 
merulis geltend machen und zwar stets in der gleichen Weise, 
stets unter dem Bilde der ausführlich geschilderten 61 omerulo- . 
nephritis, dass aber dann die Wege nach zwei Richtungen 
auseinandergehen, die sicherlich durch den Charakter des ver- 
anlassenden Momentes bestimmt werden. Da wir vom allgemein 
pathologischen Standpunkte die fettige Degeneration als eine re- 
gressive Metamorphose, die interstitielle Kemvermehrung eher als 
eine progressive auffassen, so müssen wir annehmen, dass solche 
Einwirkungen, die sich lediglich als die Ernährung herabsetzend 
äussern, zu parenchymatöser Nephritis, solche, die vor- 
wiegend irritativ wirken, zu interstitiellen Veränderungen führen. 
Wenn später zu der einem oder anderen Form die andere oder 
die eine hinzutritt, dann kann das auf verschiedenen Umständen 
beruhen. Wir können uns einmal vorstellen, dass die fettig de- 
generirten Epithelien einen Entztindungsreiz für das interstitielle 
Gewebe abgeben und dass umgekehrt die interstitiellen Verände- 
rungen zu solchen Ernährungsstörungen führen, dass parenchy- 
matöse Processe sich anschliessen. Oder aber wir können uns 
auch vorstellen, dass die allgemeinen Störungen des Organismus 
einen anderen Charakter annehmen, vielleicht durch die schon 
bestehende Nephritis veranlasst. So könnte man sich denken, 
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dass die Albuminerie bei rein interstitieller Nephritis zu solchen 
AUgemeinstörnngen des Organismus führte, dass fettige Degene- 
rationen des Epithels die Folge wären. 

Ich yerkenne nicht, wie sehr ich durch die oben ausführ- 
licher betonte Vorstellung der Nephritiden als primärer Gesammt- 
erkrankungen und die Möglichkeit der Entstehung einer Nephritis 
aus anfänglich relativ geringen Veränderungen der Glomeruli im 
Gegensatze zu den herrschenden Anschauungen trete. Allein es 
scheint mir grosse Bedeutung in die Verworrenheit der letzteren 
einen einheitlichen Gesichtspunkt gebracht zu haben, der besonders 
auch fttr den Kliniker Interesse hat. 

Nicht minder wichtig scheint mir die Thatsache, dass durch 
die Beobachtung, wonach die Glomerulonephritis als einleitender 
Process sämmtlicher Nephritiden gilt, eine Grundlage für die 
Eintheilung der letzteren gewonnen wurde, dass die beiden ver- 
schiedenen Formen, unter denen die Veränderungen der Niere 
auftreten, als gleichberechtigte Abtheilungen eines ursprünglich 
gleichen Processes betrachtet werden müssen. 



Albuminurie. 

In der bisherigen Darstellung wurde das anatomische Bild 
der Glomerulonephritis in ihrer räumlichen und zeitlichen Be- 
ziehung zu den diffusen Nephritiden geschildert und daneben 
stets der Albuminurie Erwähnung gethan, die als Begleiterscheinung 
der Glomerulonephritis gelten muss. Die Frage nach den Be- 
dingungen des Eiweissaustrittes blieb unerörtert Es wurde aber 
als selbstverständlich angesehen, dass das im Harn vorfindliche 
Eiweiss durch die Glomeruli transsudirt ist und dieser Vorstellung 
entsprechend konnte in jedem Falle durch Kochen oder Alkohol- 
erhärtung eine geronnene Eiweissmasse im Eapselraum nach- 
gewiesen werden. Die beiden Methoden zum anatomischen Nach- 
weis des transsudirten Eiweisses sind in neuerer Zeit von mehreren 
Seiten angewandt worden und war es zuerst Posner^^^, der 
darauf aufmerksam machte, dass beim Kochen nephritischer 
Nieren Ausfüllung des Kapselraumes der Malpighischen Körperchen 
durch geronnenes Fibrin erfolgt. Gleichzeitig machte ich^^ bei 
Kaninchen durch l^/astündige Abklemmung der Nierenarterie Al- 
buminurie und zeigte, dass die Glomeruli mit geronnenem Eiweiss 
gefüllt sind, wenn Stücke der Nieren in absolutem Alkohol gut 
erhärtet wurden. Aus diesen Beobachtungen, die von Litten^^ 
bestätigt wurden, geht im Verein mit den von Nussbaum^* 
beim Frosch eruirten Thatsachen zur Genüge hervor, dass der 
Ort der Eiweissausscheidung in die Glomeruli verlegt werden 
muss. Freilich gilt das ohne Einschränkung zunächst nur für die 
Fälle, in denen das Hamkanälchenepithel noch intakt oder wenig 
verändei*t, jedenfalls aber noch in kontinuirlicher Bedeckung vor- 
handen ist. Für hochgradig degenerirte Nieren, wo das Epithel 
der Hamkanälchen zum Theil völlig fehlt, kann der Annahme 
nicht mit absoluter Bestimmtheit entgegengetreten werden, dass 
die Transsudation von Albumin auch durch die Hamkanälchen 
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erfolge. Sicherlich wird aber auch hier die Hauptmenge Ton den 
Glomerulis abgeleitet werden müssen und die Theorien über die 
Ursache der Albuminurie können daher nur auf Grundlage der 
Vorstellung aufgebaut werden, dass eben die Malpighischen Kör- 
perchen das Eiweiss durchtreten lassen. 

Die Ansichten über die Bedingungen der Albuminurie gehen 
nach drei Bichtungen auseinander. Von der einen Seite werden 
Aenderungen der Blutbeschaffenheit, yon der anderen abnorme 
CirculationsTcrhältnisse , von der dritten anatomische Lasionen 
verantwortlich gemacht Der meisten Theilnahme erfreut sich 
gegenwärtig die zweite Auffassung. Die erste hat hauptsächlich in 
Frankreich Eingang gefunden und wird dort noch heute von ein- 
zelnen Forschem vertheidigt Aber es lassen sich zahlreiche Ein- 
wände dagegen machen. Man hat einmal geglaubt, dass ein abnorm 
hoher Salzgehalt des Blutes nephritisch erkrankter Personen die 
Eiweissausscheidung bedinge und man hat nach gleicher Richtung 
eine zu grosse Wässrigkeit des Blutes angeführt. Allein darauf 
hin an Thieren angestellte Versuche blieben ohne Besultat. Man 
dachte femer daran, das im Blut circulirende Eiweiss könne 
Aenderungen seiner Zusammensetzung oder seines Filtrations- 
vermögens erlitten haben. Allein Untersuchungen des im Ham 
vorgefundenen Eiweisses waren erfolglos und in das Blut von 
Thieren eingespritzt erschien es im Ham nicht wieder. Somit 
verlor diese Theorie allmählich allen Boden. 

An ihre Stelle traten die Vorstellungen veränderter mecha- 
nischer Girculationsstörungen, die in dreifacher Hinsicht aus- 
gebeutet wurden. Die älteste Vorstellung ist die, nach welcher 
die Eiweissausscheidung Folge eines erhöhten intracapillären 
Blutdruckes sein, das Eiweiss gleichsam durch die Wandung 
hindurchgepresst werden soll. Man stützte sieh bei dieser Auf- 
fassung auf die Erscheinung der Albuminerie bei venöser Stauung. 
Aber ganz abgesehen davon, dass von vielen Seiten behauptet 
wurde, eine Erhöhung des Blutdruckes finde bei Stauung von den 
Venen aus gar nicht statt, wenigstens nicht in den Glomerulis, 
konnte eine Blutdruckerhöhung auch durchaus für alle Fälle nicht 
einmal wahrscheinlich gemacht werden. Im Gegentheil lässt sich 
mit Erfolg einwenden, dass Albuminerie auch eintritt bei er- 
niedrigtem Blutdruck, bei Anämie verschiedenster Aetiologie, oder 
wenn er sicherlich nicht erhöht ist, nach Abklemmung der Nieren- 
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arterie, nach Durchsehneidung der vasomotorischen Nierennerren. 
Und andererseits bringt eine wirkliche Blutdruckerhöhung keine 
Eiweisstranssudation mit sich, so z. B. die Unterbindung der Aorta 
unterhalb der Nieren, die Exstirpation einer Niere. 

Diese Theorie hen*schte noch, als Runeberg mit seinen 
Filtrationsversuchen an thierischen Membranen hervortrat und 
festgestellt zu haben glaubte, dass bei geringerem Filtrationsdruck 
der Procentgehalt des Transsudates an Eiweiss grösser ist als 
bei hohem und dass die Menge des transsudirenden Eiweisses 
wächst, wenn dem Filtrat der Abfluss gesperrt ist, die Filtrations- 
flüssigkeit also unter geringerem Drucke steht, als das Filtrat 
Aber man darf doch wohl gegen die einfache Uebertragung der 
an todten Membranen angestellten Versuche auf die lebende Ge- 
fässwandung des Glomerulus Bedenken tragen. Und der Beweis, 
dass solche geforderte Verhältnisse bei den Albuminerien stets 
vorhanden seien, ist nicht zu erbringen. Auch ist von anderer Seite 
hervorgehoben worden, dass Runeberg seine Versuche falsch 
gedeutet habe, denn es ergebe sich aus seinen Tabellen, dass zwar 
der Procentgehalt des Filtrates an Eiweiss bei geringerem Druck 
grösser sei, dass aber die absolute Menge bei höherem Druck 
anwachse. Es beruhe der Irrthum darauf, dass bei höherem Druck 
mehr Wasser filtrire als bei niederem. 

Als so weder die Erhöhung noch die Erniedrigung des intra- 
capillären Druckes zur genügenden Erklärung der Albuminurie ver- 
wandt werden konnte, glaubte Litten, das gemeinsame Moment 
aller zur Eiweisstranssudation führenden Verhältnisse in der Verlang- 
samung des Blutstromes gefunden zu haben. Es lässt sich in der 
That leidlich gut theoretisch demonstriren, dass eine Verlangsamung 
der Circulation wirklich statt hat oder haben kann, allein der 
grundlegende Beweis, dass Albuminurie auch wirklich durch Ab- 
nahme der Blutstromgeschwindigkeit allein erklärt werden könne, 
wurde nicht erbracht. Und Litten schränkte schon gleich die 
Gültigkeit seiner Annahme ein dadurch, dass er bei hochgradig 
degenerirten Nieren die anatomischen Läsionen verantwortlich 
machte. Wie schon hervorgehoben, wurde aus letzteren zeitweise 
und von einzelnen Forschem die Albuminurie überhaupt abgeleitet^ 
aber man hatte dann vorwiegend die Degeneration des Hamkanälchen- 
epithels im Auge und liess die Eiweisstranssudation durch diese 
erfolgen. Diese ganze Vorstellung musste aber fallen, als einmal 
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der Ort des Eiweissaustrittes in die Glomeruli rerlegt wurde, 
andererseits die Fälle sich häuften, in denen bei deutlicher 
Albuminurie eine Affection der Hamkanälchen fehlte. Und da man 
andererseits Läsionen der Glomeruli nur in Verbindung mit diffuser 
Erkrankung, nur sehr selten für sich allein fand, so wurde die 
Entstehung der Albuminrie auf Grundlage anatomischer Ver- 
änderungen wieder zweifelhaft Eine hieran sich anschliessende 
Auffassung vertheidigt Heidenhain^). Er schreibt dem Epithel 
des Glomerulus für die normale Sekretion des Harns specifische 
Thätigkeit und die Fähigkeit zu, die Eiweisstranssudation zu ver- 
hindern. Das unter pathologischen Bedingungen sich verändernde, 
schwellende, sich ablösende Epithel soll diese Fähigkeit einbüssen. 
Wir wissen aber aus der Entwicklungsgeschichte der Glomeruli, 
dass die ursprünglich hohen, dem Hamkanälchenepithel anatomisch 
gleichen Zellen, wie sie das blinde Ende der Hamkanälchen zu- 
sammensetzen und den G^fUssknäuel bei seiner Bildung umgreifen 
und überziehn, in weiterem Verlauf der Entwicklung immer platter 
werden, um schliesslich nur als äusserst dünne Schuppen der 
Capillarwand aufzusitzen. Es deutet diese Entwicklung darauf 
hin, dass die Epithelien nach der Herstellung der Verbindung 
zwischen Gefässknäuel und Hamkanälchenlumen keiner Function 
mehr vorstehen. Ihre Abplattung erleichtert die Gommunication 
zwischen Gefässinnerem und Eapsellumen und macht die geforderte 
Wirkung durchaus unwahrscheinlich. Wir können von Zellen 
nicht viel erwarten, die so dünn sind, dass sie auf Querschnitten 
der von ihnen überzogenen Gefässwand nur da sichtbar sind, wo 
ihr Kern liegt, die nur durch Silberbehandlung in ihren Umrissen 
zur Anschauung gebracht werden können. Es kann nicht die 
Annahme einer einfachen physikalischen Zurückhaltung des Ei- 
weisses, wie Cohnheim**) sich die Sache denkt, bei der dünnen 
Beschaffenheit gemacht werden, da das einmal durch die Gefäss- 
wand transsudirte Eiweiss sicherlich entweder auch die schuppen- 
artigen Epithelien durchdringen oder dieselben von ihrer Unterlage 
ablösen würde. Ebensowenig können wir bei der äussersten Armuth 
an Protoplasma an specifische Wirkungen denken. Derartige Vor- 
stellungen sind offenbar erwachsen aus dem Gedanken, dass für 



*) Handbuch der Physiologie S. 367. 
*♦) Vorlesungen über allgem. Pathologie, II, S. 310 ff. 
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die, wie man annahm, mit den übrigen Gapillaren übereinstimmen- 
den Glomerulusgefasse, besondere Momente zur Erklärung ihres 
abweichenden Verhaltens herangezogen werden mttssten. , Aber 
man supponirte die fragliche Uebereinstimmung einfach, ohne sich 
klar zu werden, ob sie wirklich vorhanden sei. Wir können aber 
auf Grund dessen, was wir oben anführten, behaupten, dass die 
Gapillaren des Glomerulus wesentlich von allen übrigen abweichen. 
Sie lassen einmal bei Silberbehandlung keinerlei Endothelzeichnung 
hervortreten, und ihre Wandung ist ausserdem kernlos. Diese 
Erscheinungen deuten unzweifelhaft auf eine grössere Cohäsion der 
Wandung in sich und sie sind es, die uns veranlassen auszu- 
sprechen, dass der abweichende Bau der Gefässwände der Mal- 
pighischen Körperchen unter normalen Verhältnissen den Durch- 
tritt des Eiweisses verhindert. Aber daraus geht auch mit Noth- 
wendigkeit hervor, dass die Aufhebung dieser eigenthümlichen 
Struktur der Gefässwand den Durchtritt von Eiweiss durch die- 
selbe zur Folge haben muss. Damit kommen wir aber wieder 
auf die ältere Vorstellung der Veranlassung der Albuminurie durch 
anatomische Läsion zurück und wir können das mit um so grösserem 
Rechte, als es mir gelang nachzuweissen, dass immer dann mikros- 
copische Veränderungen, und zwar recht charakteristische Ver- 
änderungen, vorhanden waren, wenn der Harn beim Menschen, 
oder bei experimentell behandelten Thieren eiweisshaltig war. 
Freilich wird hier Cohnheim und Heidenhain einwerfen, 
dass die Glomerulonephritis gerade für ihre Ansichten von der 
Bedeutung des Epithelbelages spreche, denn dieselbe bestehe 
wesentlich in AflFectionen des letzteren. Allein da ich auf Grund 
der obigen Auseinandersetzung das Epithel unter normalen Ver- 
hältnissen nicht für die fehlende Albuminurie verantwortlich mache, 
so betrachte ich auch bei der Glomerulonephritis die Desquamation 
desselben nur als Symptom einer Störung in der Gefässwand, in 
Folge dessen Lockerung des Zusammenhangs zwischen beiden und 
schliesslicher Abfall des Epithels eintritt. 

Soll aber die Voi-stellung, dass die vielfach geschilderte Ver- 
änderung der Glomeruli wirklich die Gründe für die Eiweiss- 
ausscheidung enthält, sicher gestellt werden, so muss nachgewiesen 
werden, dass in allen Fällen von Albuminurie nicht auch da, wo 
ich es darthun konnte, die Bedingungen für das Zustandekommen 
der erforderlichen Strukturveränderungen gegeben sind. 
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Die Integrität der G^fässwand hängt ab von dem vorbeiströmen- 
den Blute. Ist dasselbe zur Ernährung der Wandung ungeeignet, 
so muss letztere noth wendigerweise Strukturänderungen erleiden. 

Derartige Ernährungsstörungen seitens des Blutes können im 
Wesentlichen auf drei Momenten beruhen. Einmal ist das normale 
Verhalten wesentlich geknüpft an die Zufuhr des nöthigen Sauer- 
stoffs, d. h. arteriellen Blutes. Sobald das Zuströmen desselben 
entweder primär durch Verengung der zuführenden Arterie etc. 
ungenügend erfolgt, oder secundär durch Stauungen im venösen 
Kreislauf, muss die Wandung leiden. 

Zweitens wird letztere beeinflusst durch die Einwirkung 
abnormer im Blute kreisender und eventuell durch die Gefässwand 
austretender Substanzen. 

Endlich drittens muss der Capillarwand neben dem nöthigen 
Sauerstoff auch das übrige Nährmaterial in ausreichendem Maasse 
geboten werden. 

Bei der nahen Beziehung der Capillarwand zum Blut kann 
aber auch eine geringe Aenderung des letzteren nicht ohne Ein- 
fluss auf erstere bleiben und die Wandung der Glomerulusgefiisse, 
die nur von einer Seite her, aus dem rasch vorbeiströmenden 
Blute das nöthige Material empfängt, muss durch jede Störung 
in den angedeuteten drei Richtungen „alterirt" werden. 

In die erste Gruppe gehört die eine Hälfte der experimentell 
zu erzeugenden Albuminurien, diejenigen nämlich, die durch Ver- 
engerung oder zeitweise Abklemmung der Nierenarterie, sowie der 
Nierenvenen, des Ureters und durch Durchschneidung der vasa- 
motorischen Nierennerven entstehen. Litten sucht alle diese 
Eiweissausscheidungen aus der verlangsamten Circulation abzu- 
leiten. Aber der Zusammenhang muss doch wohl so gedacht 
werden, dass durch die Stromverlangsamung ungenügende Er- 
nährung und dadurch Wandungsveränderung veranlasst wird. So 
kann allerdings auf indirektem Wege die Abnahme der Blutstrom- 
geschwindigkeit für die Entstehung der Albuminurie beschuldigt 
werden, aber in Wirklichkeit ist sie es ja nicht direkt, die eine 
Eiweissausscheidung herbeiführt. 

Das illustrirt am einfachsten die Albuminurie nach temporärer 
(lV2stündiger) Abklemmung der Nierenarterie. Während der Zeit 
der Absperrung des Blutes bleibt die Gefässwand der Glomeruli 
ohne Eniährung und diesem Umstand müssen wir es doch wohl 

5* 



— 68 — 

zuschreiben, dass aus dem wieder einschiessenden Blut Eiweiss 
durch die Wandung transsudirt Litten dagegen hält die in 
Folge der Abklemmung eintretende Erweiterung der Glomerulus- 
gefässe und die Verlangsamung des Blutstromes für das veran- 
lassende Moment. Allerdings gebe ich das ja zu, dass die Abnahme 
der Stromgeschwindigkeit auf die Eiweisstranssudation begünstigend 
einwirken muss, auch in dem Sinne, dass sie die schon ohnehin 
alterirte Wandung noch mehr in ihrer Ernährung beeinträchtigt, 
aber die anderthalbsttindige völlige Absperrung des Nährmaterials 
ist die wesentliche Veranlassung der Albuminurie. 

Bei der Einengung der Nierenvene und dadurch herbeige- 
führter Stauung leidet die Gefässwand der Glomeruli in ihrer 
Ernährung durch die ungenügende Zufuhr arteriellen und Abfuhr 
venösen Blutes. 

Hamstauung muss die gleichen Wirkungen haben, da Com- 
pression der Niere und der Glomeruli speciell die Folge ist und 
Anämie des gesammten Gefässapparates des Organs dadurch 
bedingt wird. 

Litten vergiftete Thiere mit Strychnin und beobachtete, dass 
während der Einwirkung des Giftes kein Harn ausgeschieden 
wurde, oflFenbar in Folge des Gefässkrampfes und der durch diese 
herbeigeführten erheblichen Gefässverengerung, Mit Nachlass der 
letzteren wurde wieder Harn ausgeschieden, der aber eiweisshaltig 
war. Litten glaubt nun den Grund für diese Albuminurie in der 
nachfolgenden Gefässerweiterung gefunden zu haben. Allein die 
voraufgehende Unterbrechung der Ernährung wird auch hier wohl 
mit Recht ganz wie bei zeitweiser Arterienabklemmung beschuldigt 
werden müssen. 

Die gleiche Erklärung darf auch vielleicht versucht werden 
für die zuweilen beobachtete Albuminurie nach epileptischem 
Anfall , wo die eintretende Gefässverengerung emährungs- 
störend wird. 

Eine ähnliche Auffassung liegt nahe bezüglich der Eiweiss- 
ausscheidung nach Durchschneidung der vasamotorischen Nieren- 
nerven und Verletzung der vasamotorischen Gehirncentren. Hier 
muss der oben angedeutete Zusammenhang zwischen Stromverlang- 
samung mit Gefässerweiterung und Wandungsalteration verant- 
wortlich gemacht und hier vielleicht auch der aufgehobene 
trophische Einfluss herangezogen werden. 
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In die zweite Gruppe von Ursachen für die Strukturverände- 
rungen der Gefässwandungen und damit die Albuminurie gehört 
die experimentell am Thiere gemachte oder zufällig am Menschen 
beobachtete Einverleibung irritirender giftiger Substanzen. Hier 
geht es durchaus nicht an, Aenderungen der Circulation zur Er- 
klärung heranziehen zu wollen. Das Erscheinen vieler derartiger 
Substanzen im Harn beweist ihre örtliche Einwirkung auf die 
Glomeruli. Wieder ist aber hier der Zusammenhang so zu denken, 
dass die „materia peccans" hindernd auf die Verarbeitung, die 
Assimilation der zugeftthrten Nährstoffe wirkt und dadurch Er- 
nährungsstörung veranlasst. Man kann das direkt entnehmen aus 
der bei Phosphorvergiftung erfolgenden Einlagerung feinster Fett- 
kömchen in die Wandung der Capillaren. 

Mit Ausschluss dieser durch bestimmte Substanzen veranlassten 
Albuminurien gehören die meisten beim Menschen vorkommenden 
Eiweissausscheidungen zu denen, die durch ungenügende Zufuhr 
des nöthigen Nährmaterials zu den Gefässwandungen der Glomeruli 
bedingt sind. 

Wenn im Verlaufe pemiciöser Anämie nmd sonstiger anämi- 
scher Zustände Albuminurie auftritt, so wird man nicht umhin 
können, eine ungenügende Ernährung der Glomeruli verant- 
wortlich zu machen. Hier lassen sich mechanische Circulations- 
störungen nicht anführen. Hierher gehört die Albuminurie bei 
traumatisch blutarm Gewordenen, bei carcinomatös erkrankten 
Personen, bei Atrophia infantum etc., Erkrankungen, für die ich 
oben die Glomerulonephritis als einleitenden Process nachzuweisen 
im Stande war. Auf gleiche Weise müssen die Albuminurien nach 
Cholera, nach acuten Infectionskrankheiten erklärt werden, falls 
man hier nicht die örtliche Einwirkung irritirender Substanzen 
auf die dieselben ausscheidende Niere in Betracht ziehen will. 

Ich erinnere hier femer daran, dass die eigentlichen chroni- 
schen Nephritiden gemäss meiner obigen Auseinandersetzung als 
primäre Emährungsstörungen des Gesammtorganismus angesehen 
werden müssen und dass auf Grundlage dieser die einleitende 
Glomerulonephritis und damit die Albuminurie entsteht. Für die 
hochgradig degenerirten Nieren wird ja wohl allgemein zugegeben, 
dass die Veränderungen der Glomeruli anzuschuldigen sind. 

Für alle diese hier kurz skizzirten Fälle von Albuminurie 
lässt sich eine anatomische Störung auf Grundlage der angestellten 



— 70 — 

Betrachtungen zum Theil nur in hohem Grade wahrscheinlich 
machen, zum Theil aber, wie aus meinen anfänglichen Beobach- 
tungen hervorgeht, direkt beweisen. Wenn ich hier nochmals daran 
erinnere, dass ich bei der Albuminurie nach Phosphor- und Carbol- 
säurerergiftung, nach temporärer Arterienabklemmung, nach Schar- 
lach, bei Anämie und Ureterenstauung stets die Glomerulonephritis 
als erste und zunächst einzige Veränderung in der Niere nach- 
weisen konnte, so muss dieselbe als Ursache der Eiweisstrans- 
sudation angesehen werden. Die grosse Mannichfaltigkeit der 
angeführten Beobachtungen aber führt uns mit Nothwendigkeit 
dazu, diese Glomerulonephritis auch für alle anderen Albuminurien 
verantwortlich zu machen, da es uns gelungen, für alle in der 
ungenügenden Ernährung der Glomeruli die Grundlage für die 
Veränderungen der Gefösswandung aufzufinden. Für die Auf- 
fassung der Albuminurie aus anatomischer Läsion der Glomeruli 
spricht also im Gegensatz zu allen anderen Theorien einmal der 
Umstand, dass Veränderungen in einer grossen Reihe von Fällen 
wirklich nachgewiesen werden können, dass sich femer aus den- 
selben die Eiweisstranssudation ungezwungen erklärt, während 
alle übrigen Auffassungen rein theoretisch construirt, zum Theil 
leicht zu widerlegen sind und direkte Beweise gänzlich fehlen. 

ZumSchluss will ich hier nicht versäumen, darauf aufmerksam 
zu machen, wie durch die Zurückführung der Albuminurie auf 
anatomische Störungen eine einheitliche Auffassung für die nor- 
malen und pathologischen Verhältnisse gewonnen ist. Nach beiden 
Richtungen machen wir die Struktur der G^fässwand verantwort- 
lich, in der Norm verhindert dieselbe die Eiweisstranssudation, 
unter pathologischen Bedingungen bringt die Aufhebung jener 
Struktur sowohl in den Anfangsstadien der Nephritis wie in vor- 
geschritteneren Perioden die Albuminurie mit sich. 



Hämoglobinurie. 
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JViit der Albuminurie enge verwandt ist die Hämoglobinurie, 
d. h. die Ausscheidung gelösten Hämoglobins durch die Nieren. 
Klinisch ist dieselbe eine sehr bekannte Erscheinung, anatomisch 
dagegen fehlen bis jetzt alle sicheren Anhaltspunkte, welcher Ort 
in der Niere das Hämoglobin durchtreten lasse, ob die Glomeruli 
oder die Harnkanälchen. Wenigstens ist mir nicht gelungen, 
bestimmte Angaben in dieser Hinsicht aufzufinden. 

Es gelingt experimentell durch Injektion von Wasser in das 
Blut, in die vena jugularis, bei Kaninchen Hämoglobinurie zu 
machen. Doch muss zur Erzielung einer ausgiebigen Ausscheidung 
die Wassermenge eine beträchtliche sein. Ich habe einem Kaninchen 
200 g Wasser von 20^0. schnell hintereinander in die jugularis 
eingeführt. Das Thier bekam nach dieser Operation heftige 
Dyspnoe, lag schwer athmend am Boden, erholte sich allmählich 
etwas, starb aber trotzdem nach 16 Stunden. Während dieser 
Zeit sonderte es grosse Mengen dunkelroth gefärbten Harns ab, 
der nicht sehr reichlich erhaltene rothe Blutkörperchen enthielt, 
seine Farbe daher aufgelöstem Blutfarbstoff verdankte. Auch beim 
Tode war der in der Blase befindliche Urin von gleicher Farbe. 
Die eine Niere wurde in absoluten Alkohol gelegt, die andere zur 
Hälfte gekocht, zur Hälfte frisch untersucht. Die Resultate waren 
ganz analog den bei der Albuminurie angeführten, aus den ana- 
tomischen Bildern musste geschlossen werden, dass auch die 
Hämoglobinurie durch die Glomeruli erfolgt. Ich 
fand nämlich die meisten Glomeruli und eine grosse Menge von 
Harnkanälchen angefüllt mit einem dichten, durch Blutfarbstoff 
gelbroth gefärbten, feinfilzigen Gerinnsel. Die Menge desselben 
in den Kapseln wechselte nicht unbeträchtlich, in einzelnen waren 
nur Spuren vorhanden, in den meipten eine breite Zone, in vielen 
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eine so grosse Anhäufung, dass die Capillarknäuel ganz zurück- 
traten. Die Hamkanälchen wurden zum Theil continuirlioh davon 
ausgefüllt, so dass vollständige Gylinder sich gebildet hatten. Aber 
das Hamkanälchenepithel war durchaus intakt. In dem inter- 
stitiellen Gewebe fanden sich nur die mit rothen Blutkörperchen 
gefüllten Gefässe. Von der Hand zu weisen ist es daher, dass 
Hämoglobin durch die Wandung der Hamkanälchen in letztere 
transsudirt sei, wir müssen vielmehr die Glomeruli als Ursprungs- 
stätte ansehen, zumal ich die Beobachtung machte, dass in der 
Umgebung leerer Malpighischer Körperchen auch die Ham- 
kanälchen kein Gerinnsel enthielten, dagegen mit demselben gefüllt 
waren, wenn die zugehörigen Glomeruli die gelbe Masse aufwiesen. 

Die Glomeruli selbst waren nur wenig verändert Eine Ab- 
lösung der Epithelien beobachtete ich nicht, dagegen waren alle 
Zellen geschwellt, besonders die Kerne prominirend, offenbar eine 
beginnende Glomerulonephritis vorhanden. 

So dürfte also, wie für die Albuminurie, so auch für die 
Hämoglobinurie der Ort für den Durchtritt der abnormen Bei- 
mischung in die Glomeruli zu verlegen sein. 



Hamcylinderbildung. 

Ueber die Entstehung der hyalinen Harncylinder, 
und nur von diesen soll im Folgenden die Rede sein, ist man 
heute noch keineswegs allgemein einig. Wesentlich stehen sich 
drei Ansichten gegenüber. Die Einen, an ihrer Spitze Axelkey®^^ 
0er tel^'' und Rovida^i lassen die fraglichen Grebilde ent- 
stehen aus Secretionsprodukten der Epithelien, die Anderen durch 
Umwandlung der degenerirten und desquamirten Epithelien und 
die Dritten, ganz allgemein ausgedrückt, aus gerinnenden Exsudaten. 

Fast gleichzeitig waren es Oertel und Rovida, die auf 
das Vorkommen hyaliner Kugeln im Inneren der Hamkanälchen 
aufmerksam machten und dieselben in Beziehung zur hyalinen 
Cylinderbildung setzten. Oertel sah die Hamkanälchen mit 
jenen Plasmakugeln ganz ausgefüllt, die im Zusammenhang 
standen mit den Epithelien, besonders mit solchen, die zu kör- 
nigen Massen zerfallen waren. Rovida beobachtete ganz ähn- 
liche Verhältnisse. Er fand in den Hamkanälchen kleinere und 
grössere homogene Kugeln, in ihrem Lichtbrechungsrermögen 
mit den hyalinen Cylindera durchaus übereinstimmend. Weiterhin 
sah er dann diese Tropfen hervorquellen aus den Epithelien und 
sich in ihrer Form gegenseitig so beeinflussen, dass sie vielfach 
polyedrisch, gegenseitig abgeplattet erschienen. Dabei gingen dann 
die Conturen nicht selten verloren, so dass schliesslich ein hyaliner 
zusammenhängender Cylinder resultirte. Bartels sah diese 
Plasmakugeln ebenfalls und illustrirte sie durch eine Figur, die 
einer Amyloidniere entsprach. Er betont, dass damach die Ent- 
stehung eines Theiles der Hamoylinder durch eine Art von Seore- 
tion angenommen werden müsse. Er hebt aber weiterhin hervor, 
dass gewiss nicht alle Arten von Hamcylindem auf die Art und 
Weise zu Stande kämen. Recklinghauseu erwähnte auf der 
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Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte zu Baden-Baden, 
dass er bei frischen Nephritiden vom Epithel der Hamkanälohen 
hyaline Kugeln abtropfen sehe, die zur Ausfüllung des Lumens 
der Hamkanälchen führen und zur Cylinderbildung Veranlassung 
geben sollten. Weissgerber und Perls heben hervor, dass 
helle Kugeln von der Beschaffenheit hyaliner Plasmakugeln auch 
in cylinderfreien Nieren bei Wasserzusatz vorgefunden würden 
und namentlich an Chromsäurepräparaten. Diese Kugeln hätten 
aber mit Cylindem sicher nichts zu thun, wie schon daraus herver- 
gehe, dass man sie gar nicht selten auch innerhalb der Cylinder- 
masse selbst liegen sehe, und dass man sie namentlich zwischen 
den Epithelien und der Masse des Cylinders als etwas Besonderes 
erkenne. Das Vorkommen der hyalinen Kugeln in den Ham- 
kanälchen habe auch ich an frischen Nieren vielfach beobachtet, 
aber — es ist eine normale Erscheinung. Es war mir 
von jeher aufgefallen, dass in frischen Kaninchennieren hyaline 
kugelförmige Gebilde in den Hamkanälchen in grosser Menge 
sich vorfinden. Wenn man von der Niere eines gesunden eben 
getödteten Kaninchens angefertigte Schnitte ohne allen weiteren 
Zusatz oder auch in Wasser untersucht, so sieht man nicht selten 
jene Kugeln in langsamer Bewegung innerhalb der Hamkanälchen. 
Man beobachtet sie auch im Glomerulus und sieht sie aus diesem 
mit rollender Bewegung in die gewundenen Kanäle übertreten, 
hier schieben sie sich über einander hin, drängen sich an ein- 
ander vorbei, wobei dann die runde Kugelform vielfach um- 
gestaltet, eckig polygonal wird. Gewöhnlich allerdings liegen die 
Gebilde ruhig, ihre Form dem gegebenen Räume anpassend. 
Am Rande des Präparates beobachtet man häufig, wie die Kugeln 
aus den OeflFnungen der Hamkanälchen hervorquellen und in der 
umgebenden Flüssigkeit umherschwimmen, dann stets durchaus 
runde Formen bewahrend, oder sie bleiben am Rande des Prä- 
parates hängen, oft dichtgedrängt nebeneinander angeordnet und 
Myelintropfen nicht unähnlich. 

Auf Querschnitten der gewundenen Hamkanälchen füllt ent- 
weder eine Kugel das ganze Lumen aus, oder es liegen zwei 
oder mehrere nebeneinander. Dabei scheint es dann oft, als sei 
der Raum zu enge, denn das Protoplasma der begrenzenden 
Epithelien ist vielfach der Form der Kugel angepasst, concav 
eingedrückt. Die Kugeln selbst sind durchaus hyalin, äusserst 
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schwach schattirt, aber scharf oonturirt. Ich habe nicht gesehen, 
dass zwei nebeneinander liegende zusammengeflossen wären, sie 
grenzen sich stets scharf gegeneinander ab, sie drücken sich 
gegenseitig platt, wie das schon erwähnt wurde. Ihre Grösse 
wechselt nicht eben beträchtlich, ist im Allgemeinen der einer 
Epithelzelle entsprechend oder bedeutender. Wie gesagt, habe ich 
sie auch in den ßlomerulis stets angetroffen und auf dem Capillar- 
knäuel aufsitzen sehen. Sie werden durch sehr verschiedene 
Reagentien nicht angegriffen. Ich habe sie in Glycerin unter- 
suchen können, ich sah sie nach Essigsäurezusatz zwar heller 
werden, aber nicht ganz verschwinden und auch in salpetersaurem 
Quecksilberoxyd halten sie sich längere Zeit. Bei Aufhebung in 
Alkohol verschwinden sie völlig. 

Ueber das Wesen dieser Kugeln kann ich nur Vermuthungen 
äussern. Doch das wird aus meinen Beobachtungen, die schon 
gleich nach dem Tode des Thieres angestellt wurden, hervor- 
gehen, dass sie durchaus normale Bildungen sind, die eben dess- 
halb unmöglich Eiweiss sein können, wogegen auch ihr Verhalten 
gegen Reagentien spricht. Dass sie aus dem Epithel stammen 
können, will ich zunächst nicht bezweifeln, wenn sie auch zum 
Theil sicherlich aus den Glomerulis kommen, aber bestimmte An- 
haltspunkte dafür fehlen mir. Die bisherigen Angaben heben 
den Zusammenhang mit dem Epithel hervor, das Protoplasma 
derselben soll vielfach auf den Kugeln festhaften und man hat 
daraus auf ihre Entstehung geschlossen. Aber diese Beobachtungen 
wurden an pathologisch veränderten Nieren angestellt, an nor- 
malen sehe ich einen derartigen Zusammenhang nicht deutlich, 
will aber wie gesagt, der Annahme, dass sie aus den Epithelien 
hervorquellen, durchaus nicht entgegentreten. Wir können es uns 
ja kaum anders denkeli, als dass wir in den Plasmakugeln einen 
Theil des normalen Secretes vor uns haben. Ich finde sie auch 
noch in den geraden Hamkanälchen und vereinzelt in dem Harn 
des Nierenbeckens, in dem der Blase habe ich vergeblich nach 
ihnen gesucht. Wenn ich die Nieren erst viele Stunden, einen 
Tag nach dem Tode untersuchte, waren die Kugeln zwar un- 
deutlich geworden, ihre Conturen weniger scharf, aber sie waren 
doch stets noch aufzufinden. 

Welcher Natur sie aber auch sein mögen, es erscheint mir 
auf Grund der angeführten Beobachtungen doch sehr zweifelhaft, 
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ob die Plasmakugeln in irgend welcher Beziehung zur Cylinder- 
bildung stehen. 

Auch Aufrecht^ hebt hervor, dass er hellglänzende kugelige 
Glebilde in frischen Nieren gesehen habe und dass sie meist in 
normalen Nieren gefunden würden, in Folge dessen keine patho- 
logische Bedeutung hätten. Aber dagegen muss ich protestiren, 
dass er sie als Quellungs- Erscheinung der Epithelien auffasst. 
Dem widerspricht meine ganze oben gegebene Darstellung, in 
erster Linie die rollende Bewegung in den im Uebrigen ganz in- 
takten Hamkanälchen, das Vorkommen in den Glomerulis, ihr 
Vorhandensein direkt nach dem Tode, wo an Quellung des Proto- 
plasmas noch gar nicht gedacht werden kann etc. 

Der Einwand, dass die unter pathologischen Verhältnissen 
erscheinenden homogenen Kugeln ganz andere Gebilde seien als 
die von mir in den Nieren gesehenen, dass sie daher dennoch 
Cylinderbildung veranlassen könnten, wird wohl nicht im Ernste 
gemacht werden. Denn anatomisch ganz gleiche Bildungen unter 
verschiedenen Umständen für etwas Verschiedenes zu halten, geht 
wohl nicht recht an. Weiterhin dürfte es auch nicht plausibel 
sein, anzunehmen, die Cylinder seien eben nur das condensirte, 
unter normalen Verhältnissen ebenfalls abgesonderte Secret, gleich- 
viel welcher Natur, denn allgemein hält man doch wohl die 
Masse der hyalinen Cylinder fbr eine Eiweisssubstanz. Ich komme 
darauf weiter unten noch zurük. Im Verein mit den von Weiss - 
gerb er und Perls^^ gemachten Einwänden dürften daher meine 
Beobachtungen genügen, die Entstehung der hyalinen Cylinder 
aus jenen Plasmakugeln und daher auch aus Secretionsprodukten 
des Epithels zum Mindesten in Frage zu stellen. 

Die zweite Annahme der Entstehung der hyalinen Cylinder 
durch Verschmelzung der desquamirten und degenerirten Epithelien 
findet nur noch wenige Anhänger. Die Beobachtung von der- 
artigen Cylindem in wesentlich intakten Hamkanälchen auch in 
solchen Fällen, wo gar keine Epithel Veränderungen vorhergegangen 
sein können, wie die Anhänger jener Annahme zur Bettung der- 
selben voraussetzen, genügt zur Widerlegung. (Man lese auch die 
Entgegnung, die Weissgerber und Perls den Angaben von 
Burkart machen, der ebenfalls die Entstehung der Cylinder 
durch Umwandlung des Epithels erklärt.) 

Es bleibt somit nur die dritte Erklärung übrig, die nämlich, 
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wonach die Cylinder aus Transsudaten hervorgehen sollen, oder 
um gleich weniger allgemein zu reden, aus dem transsudirten 
Eiweiss. 

Weissgerber und Perls haben diese Auffassung durch 
eine ausgedehnte Reihe von Experimenten zu begründen gesucht. 
Sie engten bei Kaninchen die Nierennvene ein und beobachteten 
darnach das Auftreten von hyalinen Cylindem in grosser Aus- 
dehnung. Das neben derselben völlig intakte Epithel, das zwischen 
ihnen und letzteren ohne jeden Zusammenhang mit ihnen vielfach 
gesehene Vorkommen jener hyalinen Plasmakugeln, bewog die 
beiden Forscher zu der Annahme, es seien die Cylinder aus dem 
transsudirten Eiweiss hervorgegangen. Und ich stimme dieser 
Auslegung durchaus bei. Femer hat dann neuerdings Voor- 
hoeve82 eine Reihe experimenteller Untersuchungen veröflFentlicht. 
Er stellte zur Lösung der Frage nach der Cylinderbildung Ver- 
suche mit Gartharidine, mit neutralem chromsauren Ammoniak an, 
er machte einseitige Ureterentlnterbindung und ligirte die Arteria 
oder Vena renalis oder engte vielmehr beide ein. Auch er kommt 
auf Grundlage einmal des Bestehens der Cylinder neben ganz 
intaktem Epithel und zweitens des häufigen Fehlens der Cylinder 
bei fettig degenerirtem Epithel zu der Schlussfolgerung, dass die 
hyalinen Cylinder durch Umwandlung von Eiweiss entstehen. 

Ich selbst habe die Cylinderbildung hauptsächlich studirt an 
Nieren, deren Arterie temporär abgeklemmt war und komme zu 
den gleichen Resultaten. 

Wenn man eine Nierenarterie IV2 Stunden abklemmt, so 
werden schon wenige Stunden nachher hyaline Cylinder in vielen 
Hamkanälchen angetroffen. Ihr Auftreten wird immer reichlicher 
und nach 12 bis 15 Stunden sind weitaus die meisten geraden 
und gewundenen Hamkanälchen damit versehen. Ich brauche 
hier nicht zu wiederholen, dass man in den Glomeruluskapseln 
stets gleichzeitig transsudirtes Eiweiss nachweisen kann. In der 
ersten Zeit nach wieder eingetretener Circulation trifft man auch 
in den Hamkanälchen nichts weiter an als die gleiche geronnene 
Fibrinmasse, d. h. natürlich nach Alkoholerhärtung oder Kochen, 
denn vor Anstellung dieser beiden Proceduren vermisst man nie- 
mals die geschilderten hyalinen Plasmakugeln. In derartigen ge- 
härteten Nieren füllt das Eiweiss die quergetroflfenen Hamkanälchen 
als gleichföimig feinkömige Masse aus, in den der Länge nach 
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durchschnittenen ordnet es sich gewöhnlich streifig an, und zwar 
parallel gestreift zur Wandung der * Hamkanälchen. Niemals sah 
ich schon in so behandelten Nieren noch Plasmakugeln oder auch 
nur etwas, was als Umwandlungsprodukt derselben hätte an- 
gesehen werden müssen. Stets wurde das Lumen bei durchaus 
intaktem Epithel ganz ausgefüllt durch das Eiweiss. Aber schon 
in so frühen Stadien fand ich gelegentlich Ausfüllungsmassen der 
Hamkanälchen , die schon im frischen Zustande der Niere fein 
granulär auftraten und hier und da schon Uebergänge zur Hya- 
lisirung darboten. Noch deutlicher wurde das nach dem Kochen 
oder der Alkoholerhärtung. Und noch klarer traten diese Ver- 
hältnisse hervor in späteren Stadien, wenn schon hyaline Cylinder 
deutlich ausgebildet vorhanden waren, überall, wie ich nicht genug 
betonen kann, neben ganz unverändertem Epithel, welches ja 
überhaupt in den ersten vier Tagen nach der Abklemmung 
nennenswerthe Veränderungen nicht bietet. Beim Studium dieser 
Bilder kann man in der That nicBt mehr recht daran zweifeln, 
dass die hyalinen Cylinder durch Umwandlung transsudirten und 
in den Hamkanälchen geronnenen Eiweisses zu Stande kommen. 
Welche Umwandlung im Genaueren das Fibringerinnsel bei der 
Hyalisirung erfährt, ist freilich nicht ganz klar. Ebensowenig 
wissen wir etwas von den Momenten, die zur Gerinnung des ge- 
lösten Eiweisses beitragen, aber wir können uns sehr wohl denken, 
dass durch die zeitweise Unterbrechung der Emährung die Epi- 
thelien so gelitten haben, dass entweder ihre directe Einwirkung 
oder das von ihnen gelieferte abnorme Secret die Gerinnung 
herbeiführt. Jedenfalls liat eine derartige Vorstellung durchaus 
nichts Befremdendes. 

Die Cylinder finden sich stets zuerst in den Henle 'sehen 
Schleifen, danach aber bald auch in den tubuli contorti und zwar 
schliesslich in der nächsten Umgebung der Glomeruli. Dass diese 
Reihenfolge eingehalten wird, erklärt sich wohl einfacli daraus, 
dass die ersten in den gewundenen Kanälchen entstehenden Ge- 
rinnungsproducte hier nicht gleich liegen bleiben, sondern fort- 
geschwemmt werden und erst in den engeren Henl ersehen 
Schleifen zur Abscheidung gelangen. Durch Stauung weiter rück- 
wärts füllen sich dann auch die gewundenen Hamkanälchen in 
relativ kurzer Zeit. 

Kovida^i hat sich genauer mit den chemischen Eigenschaften 
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der hyalinen Gylinder befasst und kommt zu dem Resultate, dass 
sie nicht aus Albumin und Albuminaten und aus keinem der 
bekannten Albuminderirate bestünden, dass sie aber durch ihre 
chemischen Eigenschaften den letzteren angereiht werden können. 
Diesen Beobachtungen ist schon von verschiedener Seite wider- 
sprochen worden und ich bin im Stande ein Reagens anzugeben, 
welches uns nicht mehr zweifelhaft lassen kann. Es ist das so- 
genannte Milonsche Reagens, erhalten durch Auflösen von 
Quecksilber in kochender Salpetersäure. Dasselbe färbt bekannt- 
lich alle eiweisshaltige Flüssigkeiten roth, ebenso allerdings auch 
das Mucin. Von letzterem kann aber bei unseren Fibrincylindern 
nicht die Rede sein. Wenn ich einen feinen Schnitt einer durch 
Abklemmung der Arterie mit Cylindern versehenen Niere in das 
Reagens auf einen Objektträger brachte und diesen dann über 
der Flamme etwas erwärmte, dann bekam ich eine intensiv rothe 
Färbung der hyalinen Cylinder. Es entstehen auf diese Art 
ausserordentlich hübsche mikroscopische Bilder. Die auf Quer- 
schnitten der Harnkanälchen runden rothen Kugeln heben sich 
von der bräunlichen Umgebung sehr schön ab, die meisten sind 
gleichmässig intensiv gefärbt, viele etwas schwächer, letztere sind 
offenbar solche, die noch im Uebergangsstadium zwischen geronnenen 
Fibrin und völlig hyalinen Gebilden sich befinden. 

Bisher wurde das Milonsche Reagens als mikroscopisches 
Hülfsmittel nicht verwerthet. Man verwendet es nur zur Unter- 
suchung auf Eiweiss verdächtiger Flüssigkeiten. In denselben ent- 
steht stets ein reichlicher im ersten Augenblick weisser Nieder- 
schlag, der aber bald einen rosarothen Schimmer bekommt. Durch 
Erwärmen auf 60 — 70® wird die rothe Färbung bedeutend deut- 
licher. Untersucht man einen derartigen Niederschlag mikroscopisch, 
so findet man die rothe Farbe nicht wieder, alles hat einen bräun- 
lich schmutzigen Farbenton. Ganz ebenso geht es mit Schnitten 
normaler Niere. Das unter der Einwirkung des Milonschen 
Reagens gerinnende Protoplasma ist zwar bei makroscopischer 
Betrachtung ebenfalls deutlich roth, aber unter dem Mikroscop 
bietet es nur den gleichen braunen Ton. Wir dürfen daher auch 
nicht erwarten, dass sich bei mikroscopischer Untersuchung dass 
in den Glomeruluskapseln und in einzelnen Harnkanälchen als 
Gerinnsel ausgeschiedene Eiweiss durch rothe Farbe abheben soll. 
Es verhält sich in dieser Hinsicht dem Zellprotoplasma durch- 
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aus gleich. Offenbar kommt hier die Undurchsichtigkeit des ge- 
romienen Eiweisses in Betracht, die Lichtbrechung durch alle die 
einzelnen Granula und Fädchen des Fibrins, die einen gleich- 
massigen Farbeneindruck yerhindem. Sobald diese Momente 
aufgehoben sind, sobald das Licht durch die hyaline Masse un- 
gehindert hindurchfällt, konmit die rothe Färbung zu Stande. 
Danach kann wohl kein Zweifel mehr sein, dass die hyalinen 
Cylinder wirklich aus Eiweiss, wenn auch aus irgendwie modi- 
ficirtem bestehn. 

Fassen wir nun die Gründe zusammen die uns bewegen, die 
hyalinen Fibrincylinder für umgewandeltes geronnenes Eiweiss 
und nicht für ein Secretions- oder Umwandlungsprodukt der 
Epithelien zu halten. 

Gegen die Entstehung derselben aus den hyalinen Kugeln, 
die vielleicht als Secretionsmaterial der Epithelien zu betrachten 
sind, spricht das normalerweise stetige Vorhandensein eben jener 
Plasmakugeln und die Beobachtungen von Weissgerber und 
Perls an pathologischen Nieren. 

Gegen die Entstehung aus umgewandelten Epithelien muss 
der Umstand angeführt werden, dass die hyalinen Cylinder meist 
neben ganz intakten und auch vorher nicht veränderten Epithel 
vorkommen. 

Für die Entstehung durch Umwandlung geronnenen Eiweisses 
sind beweisend, die Versuche von Weissgerber und Perls 
die Experimente von Voorhoeve und meine eigenen Beobach- 
tungen, denen zufolge Uebergänge zwischen einfach aus Fibrin 
gebildeten und ganz hyalinen Cylindem sich vorfinden. Femer 
die Thatsache, dass mit Hülfe des Milonschen Reagens nach- 
gewiesen wurde, dass die hyalinen Cylinder wirklich aus Eiweiss 
bestehn. 



Weitere Beiträge zur Bildung der hyalinen 

Oylinder. 

INach Abschluss der bisher vorgelegten Arbeit machte ich noch 
eine Reihe weiterer Beobachtungen über die Bildung der hyalinen 
Cylinder, die meine vorstehenden Mittheilungen wesentlich ergänzten 
und bestätigten, die ich daher ausführlicher mitzutheilen nicht 
verfehle. 

Zunächst soll hier noch genauer die Rede sein von der Um- 
Wandlung der fibrinösen, durch Gerinnung des gelösten Eiweisses 
entstandenen Cylinder zu den hyalinen. Untersucht man eine 
Niere V2 — 1 Stunde nach Aufhebung der Arterienabklemmung, so 
findet man, wie hervorgehoben, zahlreiche hyaline Cylinder in den 
Hamkanälchen. Am frischen Objekt sind andere Hamkanälchen 
noch scheinbar ganz leer, wieder andere enthalten schon geronnenes, 
fibrillär ausgeschiedenes Eiweiss. Am gekochten Objekt trifft man 
natürlich die hyalinen Cylinder wieder an, aber jetzt sind alle 
übrigen Hamkanälchen mit der gleichen filzigen Masse ausgefüllt, 
wie die Kapseln der Glomeruli. Die mit hyalinen Cylindem ver- 
sehenen Lumina liegen gewöhnlich nicht nahe an den Glomerulis, 
sondern etwas von ihnen entfernt und meist gruppenweisse, diese 
Gruppen sind dann weiterhin umgeben von den mit Fibrin gefüllten 
Oefihungen. Es erklärt sich diese Anordnung aus der oben ge- 
gebenen Darstellung von der räumlichen Ausbreitung der Cylinder- 
bildung. Verfolgt man nun die allmähliche Hyalisirung des Fibrins, 
so gestaltet sich der Process folgendermassen. Ursprünglich wird 
das Eiweiss durch irgend welche unten näher zu besprechende 
Momente gefällt Es scheidet sich als fibrilläre Masse aus, deren 
einzelne Fibrillen mit der Längsrichtung des Hamkanälchens ver- 
laufen. Oflfenbar kommt diese Struktur dadurch zu Stande, dass 
das Hamwasser zwischen den Fibrillen abfliessend, dieselben mit 
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sich reisßt und sie parallel mit der Stromrichtung stellt Aber 
diese Anordnung bleibt nicht lange bestehen, es verliert sich die 
Längsstreifung des ausgeschiedenen Eiweisses dadurch, dass die 
einzelnen Fasern sich in Kömer auflösen und so füllt allmählich 
eine aus lauter feinkörnigen Elementen bestehende Masse die 
Hamkanälchen aus. Diese Elemente werden nun zunächst immer 
kleiner und gleichmässiger, schliesslich erkennt man nur noch 
allerfeinste Pünktchen, die aber nun rasch in dem weiteren Hyali- 
sirungsprocess verloren gehn. Zuweilen kommt letzterer Vorgang 
schon zur Ausbildung, wenn die Kömelung des Fibrins noch wohl 
erhalten ist, dann bildet sieh gleichsam eine hyaline Grundsub- 
stanz aus, in welcher die immer spärlicher werdenden Körner 
eingelagert sind, in welcher sie aber in weiterem Verlaufe völlig 
aufgehn. Ich machte die Beobachtung, dass die ersten hyalinen 
Cylinder sich stets in den dicht unter der Nierenoberfläehe gelegenen 
Kanälchen ausbildeten. Man muss wohl annehmen, dass hier die 
Fortbewegung des Hamkanälcheninhaltes langsamer von Statten geht, 
so dass die Fibrinausscheidungen rascher erfolgen, als im übrigen 
Parenohym, wo die Henleschen Schleifen den Anfang machen. 

Ich versuchte nun weiterhin noch strikter zu beweisen, dass 
die Cylinder nicht allein geronnenes und hyalisirtes Eiweiss sind, 
sondern dass dieses Eiweiss dasselbe ist, was vorher durch die 
Glomeruli ausgeschieden wurde. Ich kam auf den Gedanken, die 
Ausscheidung des Carmins durch die Nieren zu benutzen, um aus 
dem Verhältniss des ausgeschiedenen Farbstoffes zu den gleich- 
zeitig sich bildenden Cylindem Schlüsse zu gewinnen. 

Bekanntlich wird es von allen Seiten als feststehend angesehn, 
dass das Carmin normalerweise durch die Hamkanälehenepithelien 
ausgeschieden wird und als kömige Substanz im Lumen der 
Kanäle erscheint. Ich dachte nun, es würde, falls das die Cylinder 
bildende Eiweiss aus den Epithelzellen stammte, das kömige Carmin 
jenen Gebilden 'gleichmässig beigemischt sein, falls das Eiweiss 
aus den Glomerulis käme, der Farbstoff die Cylinder rings um- 
geben. Ich Hess bei dieser Ueberlegung ausser Acht, ob nicht 
das injicirte Carmin unter den pathologischen Bedingungen viel- 
leicht durch die Malpighischen Körperchen ausgeschieden 
würde, und zog diesen Umstand desshalb nicht in Berechnui^, 
weil Litten*^ ausdrücklich betont hat, dass er in den durch 
Abklemmung entzündeten Nieren ebensowenig jemals das Carmin 
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habe durch die Glomeruli austreten sehen, wie unter normalen 
Verhältnissen. Litten hatte diese Beobachtung zu verwerthen 
gesucht in dem Sinne, dass die Wandung der Glomerulusgefässe 
nach der Arterienabsperrung zunächst ebenso beschaffen sei, wie 
in der Norm, dass daher die Albuminurie nur aus veränderten 
Circulationsbedingungen , nicht aus der Aenderung der Capillar- 
wand erklärt werden könne. 

Ich stellte nun meine Versuche in der Weise an, dass ich 
einem Kaninchen die Arteria renalis 1^2 Stunden abklemmte, 
dann Y4 Stunden lang die Circulation ruhig verlaufen liess und 
nun Carminlösung in die Vena jugularis injicirte. Ich hatte dabei 
die Unvorsichtigkeit begangen, die Lösung des Farbstoffes zu 
frisch zu injiciren, d. h. mit zu grossem Ammoniakgehalt. Das 
Thier starb in Folge dessen nach circa 7 Minuten unter heftigen 
Krampfanfällen. Aber gerade dieser unvorhergesehene Umstand 
trug wesentlich zur Vervollständigung meiner Beobachtungen bei. 

Von der gesunden sowohl wie der kranken Niere wurde die 
Hälfte gekocht, die andere in Alkohol gebracht Die Ausscheidung 
des Carmins in jener hatte schon begonnen, es fand sich schon 
an vielen Stellen kömiges Garmin im Lumen der Hamkanälchen, 
aber noch keine continuirliche Ausfüllung, wieder ein Beweis, 
dass die einzelnen Hamkanälchen, ja die einzelnen Abschnitte der 
Hamkanälchen nicht stets gleichzeitig arbeiten, sondern die einen 
früher, die anderen später, oder vielleicht für lange Zeit gar nicht. 

Ueber das Resultat in den kranken Nieren war ich nun sehr 
überrascht Nirgendwo fand ich im Hamkanälchenlumen körniges 
Carmin, aber ganz so fleckweise wie in dem gesunden Organ 
waren in einzelnen Abschnitten der tubuli contorti die Kerne der 
Epithelien intensiv roth gefärbt und zwar stets auf so lange 
Strecken, dass mehrere Querschnitte der Windungen mit der Kern- 
färbung nebeneinander lagen, also Gruppen bildeten, die von ein- 
ander durch ganz ungefärbte Querschnitte getrennt waren. In 
vielen Hamkanälchen war^n hyaline Cylinder vorhanden, aber 
durchaus farblos, ebenso farblos war das in den übrigen Kanälen 
ausgeschiedene Fibrin. Merkwürdigerweise waren die Lumina 
der Abschnitte, in denen die Kemfärbung hervortrat, weit schwächer 
mit geronnenem Eiweiss gefüllt, als die Anderen. 

Das Auffallendste war aber, dass das in den Glomerulus 
ausgeschiedene Fibrin roth gefärbt war und zwar 
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gleichmässig roth als wenn es in Caiminlösong gelegen hätte, 
nicht etwa durch eingelagerte Farbkömchen gefärbt Die Erklärung 
f&r diese Erscheinung konnte nur so gegeben werden, dass mit 
dem transsudirten Eiweiss gleichzeitig Carmin durch die Gefäss- 
wand der Capillarknäuel getreten war. Die kurze Dauer der 
Sekretion, veranlasst durch den baldigen Tod des Thieres, hatte 
das gefärbte Sekret noch nicht in die Hamkanälchen fibertreten 
lassen, so dass in diesen alles Fibrin noch ungefärbt war. Be- 
merkenswerth ist femer, dass das Eiweiss in den Kapseln fein- 
kömiger sich ausgeschieden hatte, als das gewöhnlich der Fall 
ist. Diese Beobachtung stellt also fest, dass das injicirte 
Carmin unter pathologischen Bedingungen auch 
durch die Glomeruli austritt. 

Aber noch anderweitige Schlüsse lassen sich aus diesem Be- 
funde ziehen. 

Einmal ist meinen Schlussfolgerungen, die ich aus der Ge- 
rinnung von Eiweiss in den Kapseln der Glomeruli für den Ort 
des Eiweissaustrittes aufstellte, entgegengehalten worden, sie seien 
deshalb nicht streng zwingend, weil das Eiweiss eventuell auch 
aus den Hamkanälchen in die Glomeruli zurückgestaut sein könnte. 
Abgesehen davon, dass eine solche Rückstauung bei dem be- 
ständigen kräftigen Wasserstrom aus den Malpighischen Körpern 
nicht wohl denkbar wäre, bringt der Umstand, dass das Eiweiss 
durch Carmin gefärbt ist, die völlige Bestätigung meiner Schlüsse. 
Denn da in den Hamkanälchen noch kein gefärbtes Eiweiss sich 
befindet, kann das in den Kapseln befindliche auch nur aus dem 
G^fässknäuel stammen. 

Zweitens liefert der Umstand, dass unter pathologischen Ver- 
hältnissen mit dem Eiweiss auch Carmin durch den Glomerulus 
ausgeschieden wird, -mir eine willkommene Unterstützung für meine 
obige Darstellung über den Grund des Eiweissaustrittes. Wenn in 
der Norm kein Carmin durch die Glomeruli ausgeschieden wird, 
dann muss in der entzündeten Niere, in der diese Ausscheidung' 
ja stattfindet, die Gefässwandung eine Strukturveränderung erlitten 
haben, und von einer solchen machte ich ja die Albuminurie ab- 
hängig. Wie schon bemerkt, glaubte Litten aus seinen Carmin- 
injectionen das Gegentheil schliessen zu dürfen, allein seine nega- 
tiven Beobachtungen bezüglich der Carminausscheidung erklären 
sich daraus, dass 
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Drittens das gelöst in das Blut gebrachte Garmin zwar dureh 
die Hamkanälchen kömig, durch die Glomeruli aber gelöst aus- 
geschieden wird. Sucht man daher in nicht gekochten Nieren sich 
über den Ausscheidungsort zu informiren, so wird man in den 
Glomerulis rergebens nach dem Farbstoff suchen, da der fllissige 
Inhalt der Kapseln im Schnitte natürlich ausfliesst. Aus dieser 
Betrachtung lässt sich aber weiterhin mit Wahrscheinlichkeit 
folgern, dass die Epithellage des Glomerulus keine specifischen 
Functionen ausübt, denn nach Analogie der Hamkanälchen- 
epithelien musste das Garmin auch durch jene Lage kömig aus- 
geschieden werden. Freilich wird man einwenden, durch die 
IV2 stündige Abklemmung haben die Epithelien ihre functionelle 
Eigenschaft eingebüsst, allein dem halte ich die Ergebnisse des 
folgenden Versuches entgegen, in welchem in den Hamkanälchen 
sich kömig ausgeschiedenes Garmin auch in einer abgeklemmten 
Niere vorfand. Es ist doch anzunehmen, dass das Epithel der 
tubuli contorti durch die Emährungsstörung ebenso leiden würde, 
wie das Glomerulusepithel, dass durch dasselbe also das Garmin 
jetzt ebenfalls gelöst transsudiren würde. 

Der zweite Versuch nun wurde in der Weise angestellt, dass 
35 Minuten nach aufgehobener Arterienabklemmung die Garminii\jec- 
tionen begannen unddasThier annähernd eine Stunde später getödtet 
wurde. Es fand sich die Harnblase prall mit dunkelrothem Urin 
gefüllt Die gesunde Niere war nur noch schwach roth gefärbt 
und es Hess sich in ihr nur noch vereinzelt kömig secemirtes 
Garmin nachweisen. Offenbar also war die weitaus grösste Menge 
des infundirten Farbstoffes bereits aus der Girculation wieder ent- 
femt. Die abgeklemmte Niere war bedeutend grösser als jene 
und noch intensiver roth gefärbt Auch hier ergab die Unter- 
suchung an den meisten Stellen nur die Anwesenheit etwas kömigen 
Garmins neben Ausfüllung der Hamkanälchen und Glomemlus- 
kapseln mit geronnenen Eiweiss. In diesen Bezirken hatte also 
ebenfalls die Ausscheidung des Farbstoffes aufgehört. Andere 
Parthien aber, die sich auch makrosoopisoh durch intensivere 
Böthung auszeichneten, enthielten in ihren gewundenen Ham- 
kanälchen rothe Gylinder. Diese waren gröjsstentheils gebildet 
aus fibrinöser Masse, die durch das Garmin gleichmässig roth 
gefärbt war. Daneben waren dann allerdings auch, aber in 
geringerer Anzahl, hyaline Gylinder vorhanden und zwischen beiden 
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Formen alle, trotz der Carminfärbung leicht erkenntlichen oben 
skizzirten Uebergänge. Die Kapseln der Glomeruli waren in 
weitaus grösster Anzahl schon wieder mit farblosen Eiweiss aus- 
gefüllt, nur ganz vereinzelt traf ich noch solche mit rothem Inhalt, 
wie bei dem ersten Versuche. 

Wichtig ist bei diesem Experimente besonders der Umstand, 
dass die Gylinder durch Garmin so gefärbt waren, als hätten sie 
in der Farblösung längere Zeit gelegen, dass keine Spur Ton 
Farbstoffkömehen an ihnen zu finden war, dass dagegen neben 
ihnen in den Hamkanälchen und besonders an den eylinderfreien 
Parthien gekörntes Carmin ausgeschieden war. Diese Verhältnisse 
könnten unmöglich dann vorhanden sein, wenn die Cylinder ein 
Sekretionsprodukt der Epithelien wären, denn dann müssten sie 
durchsetzt sein mit Farbstoffpartikelcben, letztere dürften aber 
nicht neben ihnen liegen. Unsere gesammten Befunde beweisen 
daher, dass die Bildung der hyalinen Cylinder zu 
Stande kommt durch Gerinnung des durch die Glo- 
meruli ausgeschiedenen Eiweisses und die Hyali- 
sirung desselben. 

Interessant ist weiterhin die Beschaffenheit des Harns. Wie 
angegeben, war derselbe von dunkelrother Farbe. Bei der mikros- 
copischen Untersuchung fanden sich nun massenhafte Cylinder. 
Ein kleinerer Theil von diesen, wahrscheinlich solche, die aus 
der gesunden Niere abzuleiten sind, bestand aus aneinanderge- 
lagerten Carminkömchen. Den grössten Theil aber bildeten die 
fibrinösen und hyalinen Eiweisscylinder. Durch Vergleiehung der 
einzelnen Gebilde Hess sich auch hier sehr schön der Uebergang 
von den aus faserigen Fibrin bestehenden zu den hyalinen Cylindem 
verfolgen. Alle waren intensiv dunkelroth gefärbt und von sehr 
verschiedener Länge und wechselndem Caliber. Die fibrinösen 
Cylinder waren deutlich längsstreifig, deutlich aus faserig ge- 
ronnenen Fibrin zusammengesetzt. Gans ebenso, wie ich dass inner- 
halb der Hamkanälchen sah, wird diese Masse nun immer fein- 
kömiger und schliesslich ganz homogen. Die Cylinder letzterer 
Sorte waren allerdings weniger zahlreich, als die anderen. Offen- 
bar war die Eiweissausscheidung so reichlich erfolgt, dass durch 
den nachdrängenden Secretionsstrom die im Hamkanälchenlumen 
kaum geronnenen Massen gleich wieder weiter gedrängt wurden 
und so die Hyalisirung nur selten völlig zu Stande kam. Es wirft 
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diese ganze Ei-scheinung ein Lieht auf die Schnelligkeit der 
Cylinderbildung. Nachdem etwa V4 Stunde nach Injection des 
Garmins die Bildung der ersten gefärbten Cylinder stattfand, war 
schon nach annähernd einer Stunde die ganze Masse dieser neu- 
gebildeten Elemente wieder aus der Niere entfernt und durch 
nachrückendes ungefärbtes Fibrin ersetzt. 

Es fragt sich nun weiterhin, welchen Umständen wir es zu- 
zuschreiben haben, dass die Gerinnung des ausgeschiedenen Ei- 
weisses sowohl wie die Hyalisirung zu Stande kommt. Da die 
Gerinnung nicht in den Glomeruluskapseln, sondern erst in den 
Harnkanälchen auftritt, so muss der Grund für dieselbe mit 
Wahrscheinlichkeit in die andersartige Einwirkung der Epithelien, 
in die veränderte Beschaffenheit ihrer Produkte gelegt werden. 
Vielleicht ist aber auch das nicht einmal nöthig, vielleicht würden 
auch die normalen Verhältnisse im Inneren der Harnkanälchen 
das aus dem Blute transsudirte Eiweiss zur Gerinnung bringen. 
Aber darüber fehlt uns die Erfahrung, da wir in ganz normalen 
Nieren eine derartige Transsudation eben nicht kennen. Wenn 
man Bluteiweiss in die Ciroulation bringt, wird es ja nicht durch 
die Niere ausgeschieden. Wie dem aber auch sein mag, mit 
Wahrscheinlichkeit darf wohl an die saure Reaktion des Nieren- 
gewebes als an das veranlassende Moment für die Cylinderbildung 
gedacht werden. Es reagirt ja das Nierengewebe auch bei 
Thieren mit Secretion eines alkalischen Harnes sauer. Ich habe 
mich zu vergewissern gesucht, in wie weit für den Hyaliruugs- 
process die saure Beschaffenheit einer Eiweisslösung in Betracht 
kommt. Wenn man nämlich Hühnereiweiss in Wasser löst und 
durch Kochen zur Gerinnung bringt, dann scheidet es in Flocken 
aus, die unter dem Mikroscop deutlich aus feinsten Kömchen zu- 
sammengesetzt sind. Ebenso feinkörnig ist die feste Masse des 
Eiweisses gekochter Eier. Setzte ich nun aber zu einer Hühner- 
eiweisslösung Essigsäure, dann gerann beim Kochen das Eiweiss 
völlig hyalin und färbte sich mit Milon'sohem Reagens ganz 
so, wie ich das oben für die hyalinen Cylinder im Harnkanälchen- 
lumen angegeben habe. Somit darf man wohl mit Recht daran 
denken, dass die saure Reaction des Nierengewebes die Hyalisi- 
rung der Cylinder bedingt. 

Im Vorstehenden glaube ich für die Entstehung der hyalinen 
Cylinder Anhaltspunkte gebracht zu haben, die es im Verein mit 
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den im vorherigen Abschnitt mitgetheilten absolut sicher stellen, 
dass ihre Bildung zu Stande kommt durch Gerinnung und 
Hyalisirung des aus den Glomerulis stammenden 
Eiweisses. Recapituliren wir noch die neu gewonnenen 
Gründe : 

1) Unter pathologischen Verhältnissen transsudirt gelöst in 
das Blut gebrachtes Garmin mit dem Eiweiss durch die Glomemli. 
Letzteres wird durch die Farbsto£Pe geröthet und kann so leicht 
in den Glomeruluskapseln nachgewiesen werden, und zwar dann 
schon, wenn in den Hamkanälchen noch kein gefärbtes Eiweiss 
sich findet 

2) Diesses gefärbte Eiweiss füllt nun weiterhin alle Ham- 
kanälchen aus und kommt hier wahrscheinlich auf Grund der 
sauren Reaktion der umgebenden Epithelien zur Gerinnung und 
zur Hyalisiruug. Letzterer Process kann in seinen einzelnen 
Stufen genau und bequem verfolgt werden. 

3) Die Hamkanälchenepithelien scheiden auch in abgeklemmt 
gewesenen Nieren das Carmin kömig aus und diese FarbstoflF- 
partikel lassen sich überall neben den durch gelöstes Garmin 
gefärbten Gylindem im Lumen der Hamkanälchen nachweisen. 
Alle diese Verhältnisse würden nicht erklärlich sein, falls die 
Gylinder Ausscheidungsprodukte der Epithelien wären. 
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Erklärung der Tafel. 

Fig. 1. Normaler Glomemlns mit farblosem Leim injicirt. Nur in 
einer grösseren Schlinge bei a ein Kern in der Wandung. 

Fig. 2. Typische Glomerulonephritis mit Ansammlung sehr reichlicher 
desquamirter Zellen. 

Fig. 3. Eine Epithelzelle des Glomerulus im Mschen Zustande mit 
fingerförmigen Ausläufern. 

Fig. 4. Schwellung sämmtlicher Epithelien des Gefassknäuels eines 
Glomerulus, eine Stunde nach Abklemmung der Nierenarterie. 

Fig. 5. Beichliche Eiweissausscheidung und epitheliale Desquamation 
bei beginnender Scharlachnephritis. 

Fig. 6. Interstitielle Nephritis. Kapsel des Glomerulus mit Eiweiss 
und abgefallenen Epithelien gefüllt. Im Hilus des Gefassknäuels um die 
eintretenden Gefasse reichliche zellige Infiltration. 

Fig. 7. Interstitielle Nephritis. (Derselbe Fall wie in Fig. 6.) Die 
Glomeruli kernlos nur aus streifiger glänzender Masse bestehend. Bei a 
ein frischeres Stadium, bei b ein vorgeschritteneres, beide ohne sclerotische 
Kapselverdickung. 
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Vorwort. 



Die Prüfung der Nierenfunktionen er^ab sich schon in den 
ersten Anfangen der Nierenchirurgie als dringend notwendige Er- 
gänzung des Ureterenkatheterismus. 

Die letzten zwei Dezennien führten von den ersten tastenden 
Versuchen zu einem heute wohlgefugten System der modernen 
Nierendiagnostik, welches den großen, beinahe unerwarteten Auf- 
schwung der Nierenchirurgie begründet hat. 

Die verschiedenen Wandlungen und Wertungen der neuen 
diagnostischen Methoden, an deren Ausbau und klinischer Prüfung 
die urologische Abteilung Prof. von Prischs an der Wiener Poli- 
klinik stets werktätigsten Anteil hatte, führten von einer früher 
beinahe schablonenhaften Indikationsstellung zu einer theoretisch 
begründeten, streng individualisierenden, physiologischen Beurteilung 
der klinischen Beobachtungen. 

Die letzten Bestrebungen der modernen funktionellen Nieren- 
diagnostik gehen dahin, an Stelle empirisch gefundener Leitsätze 
eine physiologisch aufgebaute Diagnostik zu setzen, die allgemeine 
Beurteilung der Nierenfunktion durch eine „topische" Prüfung der 
Teilfunktionen der Niere zu ergänzen. 

Diesen Bestrebungen verdankt die Nierenchirurgie bei der 
Beurteilung der Indikationen zur Nephrektomie und zu konser- 
vativen Nierenoperationen große Portschritte und Erweiterungen 
ihrer Erfolge; aber auch für die interne Klinik der Nieren- 
krankheiten führt der neu betretene Weg zu einem erfolgver- 
heißenden Ziele, zu einer sicheren Erkenntnis der verschiedenen 
Pormen der Nierenaffektionen und zu einer rationellen Therapie 
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derselben, die von der bisher üblichen, schablonenhaften Behandlung 
der Nephritis wesentlich abweicht. 

Meine Arbeit soll in Kürze nach einem historischen Rückblick 
auf den Beginn der funktionellen Nierendiagnostik über deren heutigen 
Stand berichteui ihre klinische Verwendbarkeit an der Hand von 
ausgewählten Beispielen aus unserer klinischen Erfahrung illustrieren. 

Diese Schrift soll Arzte und Studierende in diesem neuen 
Gebiete der modernen Diagnostik rasch orientieren; sie soll dort, wo 
die Darstellung naturgemäß lückenhaft ist, zu erneuter physio- 
logischer und pathologischer Forschung und zu klinischer Prüfung 
auf vorgezeichneten und neuen Wegen anregen. 

Wien, Ende 1912. 

Der Verfasser. 
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Verbesserungen und Verfeinerungen der medizinischen und 
chirurgischen Diagnostik, denen wir in den letzten Jahren auf vielen 
Gebieten der Medizin begegnet sind, verdanken wir in letzter Linie 
dem modernen Bestreben, die anatomische Diagnostik der Krank- 
heiten durch die Diagnostik der spezifischen Organfunktionen zu 
ergänzen. Es war vielfach nur auf dem letzteren Wege möglich, 
„die ersten Stadien der Erkrankung, d. h. die beginnenden Funktions- 
störungen der erkrankten Teile zu erkennen" (0. Rosenbach). 

Eine ganz besondere Bedeutung — aus Gründen, die noch 
später ausfuhrlicher darzulegen sein werden — kommt der funktio« 
nellen Diagnostik der Nierenkrankheiten zu und vor allem an- 
deren der für die Chirurgie und die interne Medizin überaus wich* 
tigen Funktionsprüfung der gesunden Niere. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß dieses schwere Problem, 
trotz der eifrigsten Arbeiten von selten der Physiologen, der internen 
Kliniker, der urologischen Chirurgen, der experimentellen Pathologen 
und Chemiker eine vollkommen befriedigende Lösung in vielen 
Punkten noch nicht gefunden hat; die folgenden Auseinandersetzun- 
gen sollen sich vorwiegend mit dem befassen, was sich als 
positiv richtig und klinisch verwertbar erwiesen hat. 

Unsere Kenntnisse der funktionellen Nierendiagnostik verdanken 
wir den großen Fortschritten der Physiologie und den erfolgreichen 
Bestrebungen der Kliniker, die Funktionsstörungen bei Erkrankungen 
der Nieren, also deren Symptome, genau zu analysieren und sie mit 
unseren Kenntnissen der normalen und pathologischen Physiologie 
in Einklang zu bringen. 

Es sei daher in Kürze das Wichtigste über unsere Kenntnisse 
der Physiologie und über die Analyse der Symptome der er- 
krankten Niere vorausgeschickt. Unser eigener Standpunkt wird 
hiebei, abweichend Von früheren Anschauungen, mit d"en 
Belegen neuerer experimenteller Forschung und klinischer 
Erfahrung an vielen Stellen genauer präzisiert werden. 

Blam, Nierendiagnostik. X 
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A. Die Physiologie der Nierenfuniction. 

Einen genauen Einblick in die Arbeitsleistung der Nieren 
gewährt — die Kenntnis der mikroskopischen Anatomie voraus- 
gesetzt — die Analyse des Harnes, der Vergleich dieses Endpro- 
duktes der Nierenarbeit mit der chemischen Zusanunensetzung der 
zu verarbeitenden Flüssigkeit — der Vergleich zwischen Harn 
und Blut. 

Der normale Urin ist eine wässerige Lösung von organischen 
und anorganischen Salzen, die teils als Stoffwechselprodukte, teils 
als unverwertete, mit der Nahrung eingeführte Salze den Körper 
verlassen müssen, sollen nicht schwere Störungen im Haushalt des 
Organismus auftreten. 

Durch die Lebenstätigkeit der einzelnen Organe, jeder einzelnen 
Zelle im tierischen Organismus, die Verdauungstätigkeit, Muskelarbeit 
et<}. kommen verschiedene Substanzen, Wasser, Salze, Eiweißabbaupro- 
dukte, Gifte ins Blut; dazu kommt noch die große Menge von mit der 
Nahrung eingeführten Salzen, Arzneikörpern etc., die den Organismus 
nur durchlaufen, ohne zur Lebenstätigkeit der Organe absolut not- 
wendig zu sein, die endlich im Harne wieder erscheinen. 

Ein Teil der im Harn unter normalen und pathologischen Be- 
dingungen gefundenen Salze verdankt seine Entstehung der spezifi- 
schen, synthetischen Arbeitsleistung der Niere (z. B. Hippursäure). 

Die Anhäufung all dieser Substanzen im Blute müßte (wie wii« 
dies bei insufßzienter Nierentätigkeit regelmäßig sehen) zu schweren 
Vergiftungserscheinungen (Urämie) führen. Nun ist in den Kreislauf des 
Blutes die Niere eingeschaltet, welcher die Aufgabe zufällt, das 
Blut in jedem Augenblick von diesen schädlichenSubstanzen 
zu befreien. 

Die physikalische Chemie (v. Koranyi, Dreser) hat uns ge- 
lehrt, daß das Blut bei normal funktionierenden Nieren eine stets 
konstante molekulare Konzentration besitzt und dieses für den unge- 
störten Ablauf des Stoffwechsels grundlegende Postulat wird nur 
dadurch erfüllt, daß sich das Blut jeden Augenblick durch die Niere 
aller Stoffe entledigen kann, welche seine molekulare Konzentration 
erhöhen oder vermindern würden. 

Daß tatsächlich die Niere allein das Organ ist, welches zur 
Regulierung der molekularen Konzentration des Blutes dient und 
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nicht auch die anderen Drüsen, geht einerseits aus den experimen- 
tellen Erfahrungen über die Urämie nach Nephrektomie hervor, 
anderseits können wir dies auch daraus entnehmen, daß die Konzen- 
tration des Harnes eine überaus wechselnde ist — je nach den Be- 
dürfnissen des Blutes — während alle anderen Drüsenprodukte 
(Milch, Speichel, Galle, Darmsekret) eine annähernd konstante mole- 
kulare Konzentration zeigen (Frey). 

Die grundlegende Funktion der Niere ist also die 
osmoregulatorische Tätigkeit, die Fähigkeit der Niere, 
durch ihre spezifischen Arbeitsleistungen die molekulare 
Konzentration des Blutes stets konstant zu erhalten. 

Diese spezifischen Arbeitsleistungen der Niere sind (nach Pauli): 

1. Die Wassersekretionsarbeit, 

2. die Wasserresorptionsarbeit und 

3. die Selektionsarbeit der Niere. 

Außer der osmoregulatorischen Tätigkeit der Niere haben wir 
noch 4. die innersekretorische und die entgiftende Funktion 
zu besprechen. 

Die wassersekretorische Funktion der Niere: 

Zur Bildung des Urins ist in erster Linie Wasser als Lösungs- 
mittel der verschiedenen Harnsalze erforderlich. Dasselbe entstammt 
dem Blute 1. aus den mit der Nahrung zugeführten Flüssigkeiten, 
2. aus dem Gewebswasser. Das Wasser, welches das Blutplasma 
zusammensetzt, „ist nebst den darin gelösten Kristalloiden an 
Kolloide (Eiweiß) gebunden, nach Art des Quellungswassers in einer 
Leimgallerte" (Meyer und Gottlieb). Dieses Wasser des Blut- 
plasmas steht zur Hambildung nicht zur Verfügung, da dieses nur 
unter einem so hohen Druck abgepreßt werden könnte, wie er 
innerhalb des Filtrationsapparates der Niere niemals herrschen kann. 
Nur das im Blut im Überschuß vorhandene Wasser (Hydrämie), 
ebenso wie auch erst überschüssig vorhandene, d. h. freigelöste 
Salze treten in den Harn über (Löwi). 

Der Ausscheidungsort des Wassers ist der Glome- 
rulus. Die Wassersekretionsarbeit der Niere beruht im Sinne der 
Ludwigschen Theorie auf einer Filtration des Blutes in den 
Glomeruli. 

Der anatomische Aufbau der Niere erklärt die Möglichkeit 
dieses physikalischen Vorganges. Entscheidend für die Energie der 

1* 
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Filtration einer Flüssigkeit sind 1. die Größe der Filterfläche und 
2. der hydrostatische Druck, Durch die Anlage der Glomeruli, der 
Wunderknäuel, durch welche das Blut in der Nierenrinde durch- 
gepreßt wird und auf eine ungeheuer große, semipermeahle Mem- 
bran verteilt wird, wird der Forderung nach möglichst großer Fil-» 
trationsfläche Genüge getan. Der hydrostatische Druck, der in erster 
Linie von der Höhe des Blutdruckes im linken Ventrikel bestimmt 
wird, erfahrt nun innerhalb des Glomerulus — dem Filtrations- 
organ — noch dadurch eine bedeutende Steigerung, daß das Vas 
alTerens etwa viermal so weit ist als das Vas efferens, wodurch es 
innerhalb des Wunderknäuels zu einer beträchtlichen Stauung des 
arteriellen Blutes mit Erhöhung des Blutdruckes kommt. 

Mit dem Wasser gleichzeitig wird im Glomerulus ein Teil der 
im Blute frei gelösten Krlstalloide, Ghlornatrium und anderer orga- 
nischer Salze ausgeschwemmt. 

Die Filtrationsenergie in den Nieren ist weiters abhängig von 
dem Wassergehalte des Blutes (Hydrämie), von der Strom- 
geschwindigkeit des Blutes innerhalb der Nieren, seinem Ge- 
halt an Sauerstoff (denn das venöse Blut ist nicht imstande, 
Wasser al)zugeben) und endlich von dem Grad der Permea- 
bilität der Filtermembran (der Glomerulusschlingen). 

Wie schon oben erwähnt, ist eine Wasserausscheidung nur 
dann möglich, wenn Wasser im Überschuß (außer dem in Plasma- 
kolloid gebundenen) vorhanden ist. Während die Infusion von Wasser 
eine mächtige Polyurie erzeugt, ist die Injektion von Blutplasma 
oder Blut nicht imstande, die Wasserausscheidung der Nieren zu 
erhöhen. 

Wie bedeutungsvoll die Stromgeschwindigkeit des Blutes 
in der Niere für die Filtrationsenergie sein kann, beweisen einer- 
seits die Fälle von Verschluß der Vena renalis, in welchen es trotz 
des abnorm ansteigenden Innendruckes zum Versiegen der Harn- 
sekretion kommt, weil die Anhäufung von Hamsalzen innerhalb des 
Glomerulus ohne raschen Blutwechsel ein Hindernis für die Filtra- 
tion abgibt, anderseits lehren dies die Fälle von paroxysmaler 
Tachykardie, in welchen es so häufig unter der Einwirkung der 
enorm gesteigerten Strom geschwindigkeit des Blutes zu einer patho- 
logischen Polyurie — Urlna spastica — zu kommen pflegt. 

Der Grad der Permeabilität d«r Filtermembran ist von 
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vielen Umständen abhängig; mechanische, chemische, vielfach auch 
nervöse Einflüsse sind imstande, momentane Änderungen in der 
Wasserdiurese hervorzurufen. 

Der aus den Glomeruli in die Tubuli gelangende Harn stellt 
eine überaus verdünnte Losung dar, „provisorischer" Harn (Frey) 
und es ist nun die Aufgabe, der an den Glomeruli hängenden Tubuli 
contorti, der Henleschen Schleifen und der Tubuli contorti zweiter 
Ordnung (Schaltstücke) eine Eindickung der Hamflüssigkeit vorzu» 
nehmen. Einerseits geschieht dies durch Rückresorption (Resorp- 
tionsarbeit, Pauli) von Wasser in das diese Kanäle umgebende 
Lymph- und Blutgefaßsystem, anderseits gelangen hier aus dem 
Blut, der Lymphe und den Gewebssäften verschiedene Salze in die 
eben sezemierte, sehr verdünnte Hamflüssigkeit und erhöhen deren 
Konzentration, dazu kommt noch die aktive sekretorische 
Tätigkeit der die Tubuli auskleidenden Nierenepithelzellen. 

Die rückresorbierende Tätigkeit betrifft nicht nur das Harn- 
wasser, sondern auch die in demselben gelösten, leicht diffundierenden 
Salze. Der Grad der ROckresorption der Salze wird von der leich- 
teren oder schwereren Diffusibilität derselben bestimmt, er ist auch 
von den momentanen Zustand der Epithelzellen, ihrem Salzreichtum 
respektive ihrer Salzarmut abhängig (0. Löwi, Nishi). 

Während die Ausscheidung der Salze mit dem Wasser aus 
den Glomeruli als eine passive Salzsekretion (Ausschwemmung) 
zu bezeichnen wäre (H. Meyer), ist die salzsekretorische Tätigkeit 
des Tubularepithels als eine aktive Zelltätigkeit anzusprechen. Für 
die Harnsäure, Harnstoff und andere Salze ist diese Art der Sekre- 
tion aus den Epithelien der Tubuli nachgewiesen. Die passive Salz* 
Sekretion findet nicht nur im Glomerulus statt, sondern auch 
im Lumen der Harnkanälchen. Es zeigt sich hiebei ein „selektiver" 
Charakter der Ausschwemmung, indem leicht diffusible Salze rascher 
in den Harn gelangen als schwerer lösliche. — „Ich stelle mir vor, 
daß die Bestandteile, die den Harn charakterisieren, in das schon 
sezernierte Wasser während seines Durchganges durch die Harn- 
kanälchen durch eine Auswaschung der gelösten Substanzen, die in 
den Nierenzellen vorhanden sind, gelangen. In diesem Auswaschungs- 
prozeß treten aber nicht alle Stoffe, die im Protoplasma der be- 
treffenden Zellen sind, in demselben Mengenverhältnisse aus. Es hängt 
vom Charakter der gelösten Substanz, ferner vom Fettgehalt 



des Protoplasas, seinem kolloiden Zustande, seiner chemischen Zu- 
sammensetzung ah, in welchem Umfang das in den Hamkanälchen 
vorhandene Wasser die gelösten Substanzen aufnimmt. Die normale 
Auswaschung ist selektiv oder biologisch gesprochen, die Sekretion 
gelöster Substanzen ist selektiv" (Fischer, Die Nephritis, S. 93). 

Die Art der Ausscheidung von sauren Salzen, saure, phosphor- 
saure Salze, Harnsäure, in das alkalisch reagierende Glomerulusfiltrat 
macht uns die saure Reaktion des Harnes erklärlich. 

Daß der „provisorische" Harn, der durch geeignete Diurese- 
versuche zur Untersuchung kommen kann, tatsächlich ein Glome- 
rulusfiltrat darstellt, können wir nach den Arbeiten Freys als 
feststehend annehmen; mit dem Harnwasser wird hier sicher Koch- 
salz (Grünwalds Experimente) ausgeechieden. Der Nachweis der 
Sekretion von Harnsäure und Harnstoff in den Epithelien der Tubuli 
gelang durch mikroskopische und mikrochemische Untersuchungen. 

Ein eigenes Bewandtnis hat es mit der Sekretion der für die 
Erforschung der Nierenphysiologie so bedeutsamen Farbstoffe: des 
Indigokarmins (Heidenhain), des Karmins (Chrzonczewski), 
des Kongorots (Basler), des Phenolsulphonephthaleins 
(Rowntree und Geraghty) und ähnlicher Stoffe. 

Überblicken wir die Literatur über diesen Gegenstand, so muß 
uns der kontradiktorische Standpunkt der einzelnen Autoren bezüg- 
lich des Ausscheidungsortes dieser Stoffe besonders auffallen. Be- 
kanntlich hat Heidenhain in seinen klassischen Untersuchungen 
als Ausscheidungsort für das Indigokarmin das Tubularepithel fest- 
gestellt. Sobieransky, Grützner, Henschen, Pautynski, 
Schmidt u. a. kamen zum Teil zu anderen Resultaten und es schien 
der Beweis gelungen, daß der Glomerulus der Ort der Sekre- 
tion dieses Farbstoffes sei. Ahnlich die Versuche mit Karmin. 
Während Chrzonczewski und Wittich und Sobieransky den 
Glomerulus als Produktionsstätte dieses Farbstoffes ansehen, hält 
Schmidt für erwiesen, daß die Sekretion dieser Substanz im Epithel 
der Tubuli stattfindet. 

Beim Studium der Literatur und bei der Nachprüfung der 
Farbstoffversuche drängte sich uns die Überzeugung auf, daß 
es erstens nicht angeht, nach diesen Erfahrungen der Tier- 
versuche, die mit der Pathologie der menschlichen Nierenfunk- 
tionen in Widerspruch steht, aus der Ausscheidung der Färb- 
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Stoffe und anderer körperfremden Substanzen den Ort der Sekre- 
tion der natürlichen normalen Harnsalze ermitteln zu wollen und 
daß zweitens die kontradiktorischen Standpunkte der Autoren be- 
züglich des Ausscheidungsortes der Farbstoffe einander nähergebracht 
werden können: 

Den Heidenhainschen Versuchen haftet der Mangel an, daß 
er übersehen hat, daß die Glomeruli, beziehungsweise die Bowman- 
schen Kapseln deshalb frei von blauem Farbstoff sein können, weil 
das Glomerulusfiltrat, der „provisorische Harn", alkalisch reagiert 
und das Indigokarmin in alkalischer Lösung in eine gelbliche, fast 
ungefärbte Verbindung umgewandelt wird. Anderseits erscheint die 
Annahme der Autoren, daß bei den Karminversuchen die Rotfär- 
bung der Glomeruli durch eine Gefäßschädigung zu erklären sei, 
einigermaßen wiUkürlich. Ich möchte auf Grund unserer experimen- 
tellen und klinischen Erfahrungen mit den einzelnen Farbstoffen und 
anderen körperfremden Substanzen als wahrscheinlich annehmen, 
daß die ersten Spuren der genannten Stoffe durch Filtra- 
tion in den Glomeruli mitausgeschwemmt werden, daß sich 
aber später auch die Tubularepithelien an der Sekretion 
sehr wesentlich beteiligen, was namentlich an der zuneh- 
menden Konzentration des eliminierten Farbstoffes zu 
erkennen ist. 

Frey stellt für die Produktion der Salze das Axiom auf: „Es 
gibt einen einfachen Weg zu entscheiden^ ob ein Stoff durch Filtra- 
tion oder durch Sekretion ausgeschieden wird: Entspricht seine Kon- 
zentration im Harn einem bis zum Gefrierpunkt des Harnes einge- 
engten Blutplasma (oder liegt sie darunter), so wird er durch Fil- 
tration ausgeschieden; ist sie höher, so müssen an seiner Ausschei- 
dung Sekretionsprozesse in den Hamkanälchen beteiligt sein." 

Gerade bei der Sekretion der Farbstoffe kann man am sinn- 
fälligsten die gradatim ansteigende Anreicherung verfolgen, es ist 
somit — im Zusammenhang mit der mikroskopischen Untersuchung 
im Tierexperiment — mehr wie wahrscheinlich, daß an der Aus- 
scheidung der Farbstoffe die Tubuli beteiligt sind. Daß aber auch 
das Glomerulusfiltrat den Farbstoff enthalten muß, geht aus den 
Tierversuchen von Sobieransky, Frey u. a. sowie aus den Er- 
fahrungen der menschlichen Nierenpathologie hervor: dort wo die 
Glomeruli schwer geschädigt sind (interstitielle, glomeruläre Ne- 
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phritis), dort ist die Ausscheidung des Farbstoffes verzögert, ver- 
mindert und verlängert, dort wo die Glomeruli gut erhalten, jedoch 
der Tubularapparat vorwiegend geschädigt ist (parenchymatöse Ne- 
phritis) ist die Ausscheidung des Indigokarmins annähernd normal. 

Zur Ausscheidung eines Farbstoffes oder einer anderen körper- 
fremden Materie gehören zwei getrennte Phasen: 1. die Aufnahme 
derselben in die Niere und 2. die Abgabe, die Sekretion durch 
dieselbe. 

Nun scheint die gesunde Niere die Tendenz zu haben, sieb 
körperfremder Stoffe so rasch als möglich zu entledigen, d. h. die- 
selben aus dem Blut ins Nierenparenchym aufzunehmen und rasch 
wieder abzugeben. Allen den Farbstoffversuchen, die von Heidenhain 
und seinem Nachfolger zur Ermittlung der Sekretionsstätte der ein- 
zelnen Harnbestandteile angestellt wurden, läßt sich entgegenhalten, 
daß die mikroskopisch gefundene Anhäufungsstelle der injizierten 
Substanz eben so gut die SteUe der Aufnahme des Farbstoffes wie 
die der Abgabe sein kann. Es ist jedoch nicht bewiesen, daß wenn 
auch das Tubularepithel die Aufnahme- und Speicherungsstelle für 
injizierte Farbstoffe ist, daß daselbst auch der Ort der alleinigen 
Abgabe sein müsse. Es könnten sogar jene Stellen der Niere 
(der Epithelapparat), in denen eine Anhäufung des Farbstoffes 
mikroskopisch nachweisbar ist, als Hemmungsorgane gegen 
die Salzabgabe aufgefaßt werden, was die merkwürdigen 
Verhältnisse der Farbstoffsekretion bei der epithelialen 
Nephritis erklären könnte. Ist das Hemmungsorgan vorwiegend 
erkrankt und in seiner Funktion insuffizient, dann kann die Abgabe 
des Farbstoffes ungehindert und rascher als de norma erfolgen 
(epitheliale, parenchymatöse, tubuläre Nephritis). 

Biberfeld, Basler und N. Waschetko studierten die Ausschei- 
dung des Natriumferrocyanats durch die Nieren, eines Körpers, der sich 
durch eine überaus empfindliche Farbenreaktion (Berlinerblau) auch mikro- 
chemisch nachweisen läßt. 

Ihre experimentellen histologischen Untersuchungen führten zu dem 
evidenten Resultate, daß die Stelle der Ausscheidung das spezifische Nieren- 
epithel ist, genau so wie Heidenhain die Sekretionsstätte des indigoschwefel- 
sauren Natriums gleichfalls an dieser Stelle gefunden hat. Das Natrium- 
ferrocyanat ließ sich weiter^ im Lumen der Harnkanälchen, in den Blut- 
gefäßen und Lymphräumen des umgebenden Bindegewebes nachweisen. Die 
Bowmansche Kapsel enthielt unter normalen Verhältnissen keine Spur des 
Salzes. 
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Wenn wir bis jetzt von einer Wassersekretions- und Wasser- 
resorptionsarbeit der Nieren gesprochen haben und dabei gleich- 
zeitig die Sekretion, beziehungsweise Rückresorption der Salze in 
den Kreis unserer Besprechungen gezogen haben, so bleibt im Sinne 
der Ausführungen Paulis noch eine Komponente der osmotischen 
Nierenarbeit übrig, die Selektionsarbeit der Niere, „die zur 
Herstellung eines (eventuell) dem Blute osmotisch gleichen, aber in 
den Partialkonzentrationen der einzelnen Stoffe von ihm verschie- 
denen Harnes aufgebracht wird". 

Die Selektionsarbeit der Niere erklärt uns den Unterschied in 
der chemischen Konstitution des Blutplasmas und des Harnes, sie 
bestimmt die chemische Zusammensetzung des Urins, während dessen 
Gesamtquantität durch die Sekretions- und Resorptionsarbeit be- 
stimmt wird. 

Entgegen den vielfach anerkannten Theorien Ludwigs und Heiden- 
hains über die Mechanik der Hamabsonderung nimmt Lindemann auf 
Grund zahlreicher Ezperimentalarbeiten in seinem Laboratorium in Kiew 
einen anderen Mechanismus der Harnbereitung an und leugnet die Mög- 
lichkeit von FUtration und Resorption. 

Nach seiner Anschauung sezerniert die spezifische Eanälchenepithel- 
zelle konzentrierte Salzlösungen, die man mittels mikroskopischer Unter- 
suchung in Form von Granula und Vakuolen (Gurwitsch) im Innern der 
EpithelzeUen nachweisen kann. Die Ausstoßung dieser gefüllten Vakuolen 
durch den Bürstensaum des Epithels geht unter Einwirkung kontraktiler 
Elemente in der Zelle (Basalstrichelung) vor sich. Diese Gebilde müssen als 
Kondensatoren oder Kollektoren der zur Ausscheidung bestimmten Sub- 
stanzen, der Salze und unter anderem auch der injizierten Farbstoffe 
angesehen werden. 

Diese konzentrierte Salzlösung findet nun gegen das Nierenbecken zu 
einen größeren Widerstand als gegen die Rinde und fließt daher in die Bow- 
m an sehe Kapsel, welche sich infolge des osmotischen Druckunterschiedes 
rasch mit aus dem Blute stammendem Wasser füllt. Nun erst ist der Druck 
im Harnkanälchen so groß, daß der Inhalt gegen die Papille abgepreßt 
wird. Ein derartiger Mechanismus setzt allerdings ein abwechselndes Funk- 
tionieren der verschiedenen Anteile der Niere voraus, welches Lindemann 
aus verschiedenen morphologischen und experimentellen Untersuchungen 
erschlossen zu haben meint. 

Besonders überraschend erscheinen die Ergebnisse der Experimente 
Momaroffs, welcher auf Veranlassung Lindemanns die kompensa- 
torische Nierenhypertrophie nach einseitiger Nephrektomie bei Hunden 
unter folgenden Bedingungen studierte. In einer Versuchsreihe bekamen 
die Hunde nach der einseitigen Nephrektomie große Fleischmengen, mit 
Karenz des Wassers, in der anderen bekamen die Tiere pro die 3 bis 5 / 
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Wasser durch die Schlundsonde. Überraschenderweise bekamen nun die 
Tiere der ersten Reihe, deren Harn ein spezifisches Gewicht von gegen 
1080 aufwies, eine mächtige Glomerulushypertrophie, während die Hunde 
der zweiten Versuchsreiche, trotzdem sie täglich mehrere Liter Wasser mit 
dem Urin abgaben (spezifisches Gewicht 1005), dieses Verhalten der Glome- 
ruli nicht zeigten. 

Der bis jetzt abgehandelte Teil der Nierenfunktion, der sich 
mit der osmoregulatorischen Tätigkeit befaßt, entspricht der ex- 
kretorischen Nierenarbeit, d. i. derjenige Teil ihrer Funktion, 
welcher die „perm^abilite du rein" ausmacht. 

Wir sind jedoch gezwungen, die Niere nicht bloß als ein passi- 
ves Filter aufzufassen, wir müssen diesem Organ auch eine ganze 
Reihe von aktiven Drüsenfunktionen zusprechen, wir müssen 
neben der exkretorischen Rolle auch ihre sekretorische ins 
Auge fassen. 

Es fallen in diesen Teil der Nierenarbeit außer der in den 
Kanälchen stattfindenden Salzsekretion 1. die aktive Zelltätigkeit 
der Nierenelemente, als deren Ausdruck wir gewisse synthetische 
Funktionen kennen, und 2. die innere Sekretion der Niere. 

Die synthetischen Funktionen der Niere zeigen die Tätig- 
keit des Organes als eigentliche Drüse, es entstehen neue Substanzen 
aus den vom Blute zugefuhrten Körpern. Am längsten bekannt ist 
die Synthese von Benzoesäure und Glykokoll zur Hippursäure, die 
wie die Experimente von Bunge und Schmiedeberg an der 
überlebenden Niere beweisen, einer aktiven Zelltätigkeit der Nieren- 
zellen zuzuschreiben ist. Als synthetische Funktionen der Nieren — 
die nur allzuwenig beachtet sind — haben weiters zu gelten: die 
Bildung von Zucker nach Injektion von Phloridzin, die Rekon- 
struktion des Methylenblaus nach subkutaner Injektion des Farb- 
stoffes, welcher in den Geweben zu einem farblosen Derivate redu- 
ziert wird und in den Nieren wieder als blauer Farbstoff ausge- 
schieden wird (Albarran) und endlich die Transformation von Bili- 
rubin in Urobilin innerhalb der Nieren (Gilbert und Herscher). 

Endlich haben wir noch in kurzen Zügen die innere Sekre- 
tion der Nieren zu besprechen. 

Schon aus den Versuchen von Brown-S§quard, dem Be- 
gründer der Lehre von der inneren Sekretion (1869), haben wir 
gelernt, daß es eine innere Sekretion der Nieren geben müsse. Dieser 
Forscher wies als erster darauf hin, daß in der menschlichen Patho- 
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logie die Unterdrückung der Nierentätigkeit infolge einer renalen 
Läsion nicht so rasch zum urämischen Tode führt wie die beider- 
seitige Nephrektomie. Dasselbe konnte Brown-Sequard experi- 
mentell zeigen: Die Tiere (Hunde und Kaninchen), denen er beide 
Ureteren unterband, überlebten um mehrere Tage die beiderseits ne- 
phrektomierten. Er schloß aus diesen Experimenten, daß man not- 
wendigerweise annehmen müsse, daß die Unterdrückung der äußeren 
Sekretion der Niere durch Ligatur der Ureteren kein so bedeutender 
Eingriff sei als die Nephrektomie, bei welcher man die innere und 
äußere Sekretion des Organes gleichzeitig aufhebt. Die Urämie 
wäre also nicht bloß ein Ausdruck der Ansammlung giftiger Harn- 
bestandteile im Organismus, sondern in erster Linie durch den 
Ausfall des inneren Sekretes der Niere und die dadurch be- 
dingte Veränderung der chemischen Konstitution des 
Blutes zu erklären. 

Albarran und L^on Bernard haben mit einer gewissen 
Regelmäßigkeit eine Verlängerung des Lebens nephrektomierter 
Tiere dadurch erzielt, daß sie ihnen einen Organextrakt der Niere 
subkutan injizierten. 

Vitzou endlich konnte eine beträchtliche Verlängerung des 
Lebens nephrektomierter Tiere erreichen, indem er ihnen das Serum 
des Blutes, das der Nierenvene eines gesunden Tieres entstammte, 
injizierte. Zu ähnlichen Resultaten führten die Versuche von Meyer, 
Tigerstedt, Ascoli u. v. a. 

Im Verlauf ihrer Parabioseversuche drängte sich auch den Ent- 
deckern dieser seinerzeit vielversprechenden Methode, Sauerbruch 
und Hey de, die Überzeugung auf, daß den Nieren eine innere Sekre- 
tion innewohnt, deren Ausfall eine so bedeutende Änderung des 
Stoffwechsels bewirkt, daß jene giftigen Produkte entstehen können, 
welche die urämische Autointoxikation hervorrufen. 

Durch Extraktion der frischen Nierensubstanz mit kaltem 
Wasser konnten Tigerstedt und Bergmann eine Substanz dar- 
. stellen, welche bei intravenöser Injektion beim Kaninchen bedeu- 
tende Blutdrucksteigerung hervorruft. Sie nannten dieses wirksame 
Prinzip des Nierenextraktes Renin. 

Durch zahlreiche Experimente kam Lindemann zur Annahme 
spezifisch wirkender Substanzen (nach Injektion von Nierenpreßsaft), 
die er Auto- und Heteronephrotoxine nennt. 
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Timofeew führt die bei Nephritikern auftretenden Ödeme 
auf die Aufnahme von zerfallenden Zellbestandteilen der Niere in 
das Blut zurück. Er nennt diese Substanzen Nephroblaptine. 

Auch Versuche von Bradford und von Biedl, Reduktionen 
des funktionierenden Nierenparenchyms, führten zu Ergebnissen, 
welche eine Deutung im Sinne des Vorhandenseins eines inneren 
Sekrets der Nieren zuzulassen scheinen. 



All die verschiedenen Arbeitsleistungen, welche die Nieren in 
gesundem Zustand leisten, stellen die Summe der Punktionen 
beider Nieren dar. Die nächste Frage ist nun die, wie sich die 
beiden Organe in diese komplizierten Punktionen teilen. 
Die Beantwortung dieser Frage ist namentlich für die chirurgische 
Indikationsstellung von größter Bedeutung, da wir bei Operationen an 
einem paarigen Organ — bei Exstirpation einer Niere — den An- 
teil kennen müssen, den dieses Organ an der Gesamtnierenarbeit 
genommen hat, und wie der Funktionsausfall eines Teiles derselben 
von der anderen Niere kompensiert wird. 

Wir müssen also versuchen, ein Bild zu bekommen, wie jede 
Niere gesondert arbeitet — im gesunden Zustand und bei ein- 
seitiger Erkrankung. 

Die Experimentaluntersuchungen der Physiologen (Karl Lud- 
wig, Hermann, Goll), die klinischen Erfahrungen an Menschen mit 
Ectopia vesicae und einseitigen Ureter- und Nierenfisteln lehrten, 
daß beide Nieren in gesundem Zustand verschiedene Men- 
gen eines verschieden zusammengesetzten Harnes produ- 
zieren können. Auch besteht eine zeitliche Unabhängig- 
keit der Arbeiten der beiden Nieren. 

Demgegenüber kamen auf Grund der Untersuchungen der 
Nierenarbeiten auf dem Weg des Ureterenkatheterismus Casper 
und Richter, Bardier und Fränkel, Fjedoroff, Strauß, 
Rumpel zu dem Resultat, daß beide Nieren in gleichen Zeiten 
gleiche Mengen eines gleichartig zusammengesetzten Urins produ- 
zieren; und diese Annahme bildete für Casper und Richter die 
Basis für ihre funktionelle Nierendiagnostik. Es wurde jedoch durch 
neuerliche Untersuchungen im Tierexperimente und die Punktions- 
prüfungen durch Katheterismus der Ureteren und bei Ectopia, 
vesicae (Albarran, Pereschiwkin, Kapsammer, Steiner, 
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Unterberg, Jankowski) unabänderlich festgestellt, daß die alte 
Lehre der Physiologen von der Ungleichheit der Leistungen beider 
Nieren zu Recht besteht; diese Tatsache hat nach unserer Meinung 
auch schon deshalb die größte Wahrscheinlichkeit für sich, weil wir 
bei der anatomischen Untersuchung so bedeutende Unterschiede 
in der Größe der beiden Nieren, auch wenn dieselben gesund waren, 
häufig konstatieren können, daß selbst beträchtliche Differenzen in 
den Funktionswerten keineswegs auffallend sein können. 

Mit der Feststellung dieser Tatsache wird jedoch der funktio- 
nellen Nierenäiagnostik, selbst bei Vergleich der Funktionen beider 
Nieren, keinesfalls der Boden entzogen. Wir müssen uns nur darüber 
klar sein, daß schon auf Grund dieser Feststellung, noch mehr aber 
durch Berücksichtigung der durch den Ureterenkatheterismus (Kap- 
sammer, Glairmont, Rothschild, Rovsing) und die intra- 
vesikale Harnseparation (Schüller, Rafin, Keydel, Gottstein) 
hervorgerufene Sekretionsanomalien der Nieren (Polyurie, Oligurie^ 
Anurie) eine Vergleichung der absoluten Werte für 
die Quantität des ausgeschiedenen Harnes und seiner 
chemischen Bestandteile durchaus unstatthaft ist, um einen 
Schluß auf die wahre Arbeitsleistung der Nieren zu ziehen. Unser 
Bestreben muß vielmehr darauf gerichtet sein, von einem anderen 
Standpunkt aus die Funktion der Nieren zu beurteilen und dieser 
ist, wie wir nunmehr ausführlich darlegen wollen, die Prüfung 
jeder einzelnen Teilfunktion des Organs — der osmoregu-* 
latorischen, der salzsekretorischen, der wassersekretori- 
schen Nierenarbeit auf Grundlage einer physiologisch be- 
gründeten topischen Diagnostik. 

B. Nierensuffizienz und Niereninsuffizienz. 

Wenn wir uns fragen, auf Grund welcher Anzeichen Er- 
krankungen der Niere zu erkennen sind, so werden wir zeigen 
können, daß alle objektiven Symptome von Nierenkrank- 
heiten sich auf Störungen in den eben geschilderten Funk- 
tionen des Organes zurückführen lassen. Wir kommen dadurch 
zu den Begriffen der Nierensuffizienz und -Insuffizienz, Be- 
griffe, denen in erster Linie die Berücksichtigung des Funktions- 
zustandes, nicht des anatomischen Zustandes zugrunde liegt. Wenn 
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man früher in der Diagnostik der Nierenkrankheiten auf Grund der 
Untersuchung des Harnes und der Organe zu einer anatomischen 
Diagnose des Leidens gelangte, so war damit die Erkenntnis der 
Erkrankung erschöpft. Berficksichtigen wir jedoch die funktioneUen 
Verhältnisse, die zureichende, heziehungsweise unzureichende Arbeits- 
leistung der einzelnen Abschnitte des Organes, dann bekommen wir 
in prognostischer und therapeutischer Beziehung so wesentliche Auf- 
schlüsse, daß man diesen Teil der Nierendiagnostik ohne weiteres 
als großen Fortschritt bezeichnen wird. 

Allen guten Methoden, die Arbeitsleistung der Nieren zu be- 
urteilen, liegt der Gedanke zugrunde, eine Messung der maxi- 
malen Funktionsfähigkeit der Nieren zu erzielen, die Re- 
servekraft des Organes zu bestimmen. 

Nun ist gerade bei den Nieren diese Aufgabe besonders sch\^er^ 
denn wir haben es mit paarigen Organen zu tun, deren Arbeits- 
leistungen sich im gesunden Zustand summieren; bei Erkrankungen 
eines Organes allein jedoch tritt eine vikariierende Arbeitsmehr- 
leistung des Schwesterorganes ein und die allgemeinen Zeichen 
gestörter Nierenfunktion treten erst bei diffuser Erkran- 
kung beider Nieren ein. 

Es tritt also die Frage an uns heran, den Funktionszustand 
jeder Niere gesondert zu studieren. Seit der Einführung des üre- 
terenkatheterismus, der durch keine andere Methode der 
Harnseparation zu verdrängenden, exakten Scheidung der 
Sekrete beider Nieren (L. Casper) kommen wir der Lösung 
auch dieser Frage in gewissem Sinne nahe. 

Als Zeichen der gestörten Nierentätigkeit haben wir in erster 
Linie pathologische Veränderungen des Harnes zu berück- 
sichtigen. Wir haben weiters gewisse Zeichen am Gesamtorganismus 
als Symptome der Gesamtniereninsuff^ienz kennen gelernt: 
Urämie, Ödeme und Herzhypertrophie. Die letzgenannte 
Symptomengruppe wird jedoch nur bei schwerer, beiderseitiger 
Nierenerkrankung beobachtet. 

Man weiß seit alters, daß der Symptomenkomplex der Urämie 
bei totalem Versiegen der Nierentätigkeit infolge von destruktiver 
Erkrankung der Nieren oder infolge von komplettem Verschluß der 
harnabführenden Wege als Ausdruck der Punktionsunterdrückung 
der Nieren aufzufassen ist. Seit den grundlegenden Arbeiten Brights 
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weifi man, daß Hydropslen, Ödeme und endlich die Albuminurien 
auf Nierenfunktionsstörungen zurückzuführen sind. 

Durch ausgedehnte Zerstörungen des funktionierenden Nieren- 
parenchyms leidet naturgemäß jede einzelne der spezifischen Nieren- 
arbeiten schweren Schaden. Es wird die Wassersekretions- und 
Resorptionsarbeit beträchtlich vermindert (Hyposthenurie, 
Anhäufung von Stoffwechselschlacken im Blute, Ödeme) und endlich 
kommt auch dem Ausfall der inneren Sekretion der Nieren — wie 
dies schon früher erwähnt wurde — bei der Entstehung der Urämie 
eine hohe Bedeutung zu. 

Es wird noch im einzelnen auszuführen sein, wie sich, mit 
Hilfe unserer modernen funktionell-diagnostischen Methoden beurteilt, 
die Niereninsufßzienz in Fällen von drohender, beginnender und voll 
ausgebildeter Urämie dokumentiert. 

Ebenso wie der urämische Symptomenkomplex (Kopfschmerz, 
Ublichkeit, Stomatitis, Diarrhöen, Anurie, gesteigerte Reflexerregbar- 
keit, Krämpfe etc.) eine schwere Destruktion des Parenchyms beider 
Nieren zur Voraussetzung hat, können wir auch bei ausgesprochenen 
Ödemen, Hydropsien, Anasarka auf eine ausgedehnte doppelseitige 
Nierenerkrankung schließen. 

Die Ödeme können nur dann zustande kommen, wenn die 
Wassersekretionsfunktion, zum Teil auch die salzsekretorische Arbeit 
und wahrscheinlich auch die innere Sekretion der Nieren (Timofeew) 
schweren Schaden gelitten hat. 

Timofeew, ein Schüler Lindemanns, sucht den Nachweis 
zu erbringen, daß die nephritischen Ödeme der Hauptsache nach 
durch den Übergang von zerfallenden Zellbestandteilen der Niere in 
die Blutbahn hervorgerufen werden. Diese Substanzen, welche er 
als Nephroblaptine bezeichnet, wirken wie die Heidenhain sehen 
Lymphagoga erster Ordnung (zitiert nach Biedl). 

Als weiteres Symptom einer gestörten Allgemeinfunktion beider 
Nieren ist die Herzhypertrophie anzusehen. 

Bei längerem Bestand eines Entzündungsprozesses in den 
Nieren, namentlich wenn die Erkrankung die Glomeruli in vorzüg- 
licher Weise betrifft, kommt es zur Einengung des Stromgebietes 
für das Blut der Aorta descendens und es erfordert daher eine ge- 
steigerte Arbeit des linken Ventrikels, um den erhöhten Widerstand 
in den Nieren auszugleichen (Gohnheim-Traubesche Theorie). Die 
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Herzhypertrophie ist ein klinisches Zeichen der Glomeru- 
lusinsuffizienz. 

Es muß allerdings hier hinzugefügt werden,. d(|^ das Zustande- 
kommen der Herzhypertrophie — wenn man sie auch als Kompen- 
sation der Glomerulusinsuffizienz auffaßt — nicht so leicht zu er* 
klären ist. Der erhöhte Widerstand in der Niere und die damit he- 
dingte Arbeitshypertrophie des linken Ventrikels dürfte nur in einem 
Teil der Fälle zur Erklärung der Hypertrophie herangezogen werden 
können. Nach Senator bewirkt die Retention von Hambestand* 
teilen eine Kontraktion der kleinen Gefäße und damit eine Blutdruck- 
steigerung und Herzhypertrophie, nach Fischer die Verengerung 
der Blutgefäße und der Verlust ihrer Elastizität. Kövesi und Roth- 
Schulz schreiben auch dem Anwachsen der Blutmenge und des 
Blutdruckes infolge der Wasserretention — also der hydrämischen 
Plethora — eine Bedeutung für die Auslösung einer gesteigerten 
Herzarbeit zu. Bekannt ist ferner der Erklärungsversuch von Schur 
und Wiesel, die der Hypertrophie des chromafßnen Systems und 
einer dadurch hervorgerufenen Adrenalinämie eine wichtige Rolle 
in der Entstehung von Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie 
bei der chronischen Nephritis zuschreiben. 

Auch im Blut selbst kann die Ursache für die Steigerung der 
Herzleistung liegen: „Wird die Viskosität des Blutes erhöht, so hat 
auch das Herz eine größere Arbeit zu leisten, um das Blut vorwärts 
zu treiben. Durch geringe Spuren von Säuren wird die Viskosität 
kolloidaler Lösungen, wie das Blut eine ist, enorm erhöht (Schröder, 
Hardy, W. Pauli und Handovsky)''. Fischer führt in seinem 
bekannten Werke über die Nephritis den Nachweis, daß alle Er- 
scheinungen der Nephritis auf einen erhöhten Säuregehalt der Nieren 
respektive des Blutes zurückzuführen sind. So liegt also auch in 
der „ Säure Vermehrung^' eine Ursache der Herzhypertrophie. 

Wir haben bisher einen Teil der objektiven Zeichen der Nieren- 
insuffizienz zu analysieren versucht und stehen nunmehr vor der 
Aufgabe, die Ergebnisse der physikalisch-chemischdn Unter- 
suchung des Harnes für die Beurteilung des Funktionszustandes 
der Nieren zu verwerten. 

Die Bestimmung der Menge des in 24 Stunden ausge- 
schiedenen Harnes gestattet nur dann eine Beurteilung der Arbeits- 
leistung der Nieren, wenn wir mit ihr gleichzeitig die Menge der im 
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Harnwasser gelösten Substanzen und gleichzeitig die mit der Nah- 
rung zugeführte Flüssigkeitsmenge berücksichtigen. Bekanntlich ge- 
schieht dies auf dem Wege der Bestimmung des spezifischen Ge- 
wichtes (Densimetrie, Urometrie) und, wie wir später aus- 
einandersetzen werden, durch die Kryoskopie. Die durchschnitt- 
liche Tagesmenge beträgt beim Gesunden etwa 1500 cm^, sie ist jedoch 
von der Wechselwirkung zwischen der Tätigkeit der Nieren und 
der Wasserausscheidung durch die Haut, Lungen und Darm, von der 
Einwirkung diuretisch wirkender Arzneien und vielfach auch von 
nervösen Einflüssen abhängig. Ziehen wir die genannten, die Diurese 
beeinflussenden Faktoren in Betracht, so kommen wir nach Schützen- 
berg er für die normale 24 stündige Diurese zu Zahlen, die zwischen 
800 und 1800 cm^ schwanken können. 

Polyurie. 

Eine beträchtliche, das Normalmaß überschreitende Harnmenge 
wird für sich allein nur für die Prüfung einer Teilfunktion der Niere 
ausschlaggebend sein — nämlich für die Filtrationsarbeit in den 
Glomeruli. Ob jedoch eine bei einem Kranken beobachtete Polyurie 
als Ausdruck einer guten Funktion des Glomerulusapparates 
oder als Zeichen einer Insuffizienz der wasserresorbierenden 
Anteile der Niere, namentlich der Marksubstanz aufzufassen ist, 
das werden wir (nur zum Teil) durch die Bestimmung des spezifi- 
schen Gewichtes, respektive der molekularen Konzentration ent- 
scheiden müssen. Je höher das spezifische Gewicht, je größer die 
Gefrierpunktserniedrigung bei bestehender Polyurie ist, um so sicherer 
werden wir auf eine gute Gesamtfunktion des Nierenparenchyms 
schließen können. Jedenfalls weist das Vorhandensein einer gestei- 
gerten Diurese auf eine hinreichende Tätigkeit des Knäuelapparates hin. 

Da wir weiter wissen, daß die Höhe der Diurese von dem 
arteriellen Druck in der Niere und von nervösen, vasodilatatorischen 
Einflüssen bestimmt wird, so werden wir auch diese Umstände bei 
der Beurteilung der Nierenfunktion aus der 24 stündigen Harnmenge 
aufmerksam berücksichtigen müssen. Allerdings wäre nur ein ge- 
nauer Stoffwechselversuch: Vergleich der zugeführten Flüssigkeits- 
menge und der durch Lungen, Haut, Darm und Nieren sezernierteri* 
Wassermenge imstande, uns die Beurteilung der Nierensuffizienz zu 
ermöglichen. 

Blum, Nierendiafpiostik. 2 



\ 
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Oliguriei Anurie. 

Eine dauernde Verminderung der Hammenge bei niederem 
spezifischem Gewicht derselben wird unter allen Umständen als 
Funktionsstörung der Niere aufzufassen sein. Über die zwei ver- 
schiedenen Arten von Hyposthenurien (Schlayer) siehe S. 104. Die 
wasser- und salzsekretorische Tätigkeit der Nieren ist in diesem 
Falle sicher insuffizient. Es wird unter diesen Umständen sicherlich 
eine Retention von Wasser und Harnbestandteilen im Organismus 
stattfinden, wobei immer vorausgesetzt sein muß, daß der Kranke 
von den gewöhnlichen Verhältnissen der Nahrungs- und Flüssigkeits- 
aufnahme nicht wesentlich abweichen darf. 

Die chemische Analyse des Harnes 

gestattet uns einen noch tieferen Einblick in die salzsekretorische 
und „Selektionsarbeit" der Niere. 

Wir wissen, daß die Arbeitsleistung der Niere in bezug auf 
die Ausscheidung verschiedener Salze in mannigfacher Weise patho- 
logisch verändert sein kann. Während eine kranke Niere imstande 
sein kann, z. B. Chloride in durchaus suffizienter Weise zu elimi- 
nieren, kann sie in bezug auf die Sekretion anderer Salze wesent- 
liche Ausfallserscheinungen zeigen. Es hängt dieses eigentümliche 
Verhalten von den physikalischen Eigenschaften des sezernierten 
Salzes wesentlich ab. So begründet die höhere Diffusibilität des 
Chlornatriums seine leichtere Sekretionsfähigkeit, Auswaschbarkeit 
gegenüber anderen Salzen, wie z.B. dem Harnstoff und den Phosphaten. 

Der von den normalen Nieren in 24 Stunden produzierte Harn 
soll die Salze in folgenden Mengen enthalten: 

Harnstoff .... 21-0— 340 g Chloride lO'O— 15-0 g 

Harnsäure . . . 0*2 — 1*24 g Erdphosphate . . 0*6 — 12 g 

Kreatinin .... 0*8— 1*2 g Gesamte P-Säure 21— 38 g 

Hippursäure . . 0-3— 10 g Sulfate 1-5— 27 g 

Es ist ohne weiteres einzusehen, daß auch diese Zahlen keinen 
absolut beweiskräftigen Beleg für eine gute Punktion der Nieren 
erbringen, da wir ja wissen, daß eine große Anzahl von Umständen, 
welche nicht direkt von der Nierenfunktion abhängig sind, auf die 
chemische Zusammensetzung des Harnes Einfluß zu nehmen, so die 
Nahrung, die Flüssigkeitszufuhr, nervöse Einflüsse usw. 
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Es müßten genaue Stoffwechselbestimmungen, Vergleich 
der Einnahme und Abgabe durchgeführt werden, um ein wirkliches 
Bild von der eliminatorischen Fähigkeit der Nieren zu gewinnen. 
Aber auch diese Prüfung des Haushaltes des Organismus kann 
leicht zu Täuschungen führen, da wir unter anderem wissen, daß 
ein Stickstoffdefizit in der Stoffwechselbilanz nicht auf einer 
Retention von Harnstoff im Blut beruhen muß, sondern das das* 
selbe auf eine Apposition in den Geweben zurückgeführt werden 
kann, anderseits lehren die interessanten Untersuchungen v. Noor* 
dens und Ritters über den Stoffwechsel Nierenkranker, daß ge- 
rade das „unberechenbare, fast bizarre Verhalten der Stickstoffeli* 
mination ein charakteristisches Zeichen des Stoffwechsels der Nieren* 

« 

kranken bildet". 

Rose mann wies nach, daß zeitweise eine beträchtliche 
Retention von Stickstoff auch beim Gesunden bestehen kann, die 
nach einiger Zeit durch eine bedeutend vermehrte Elimination wieder 
ausgeglichen wird. (Die Harnstoffausscheidung wurde als Maß der 
Nierenfunktion von Guyon, Albarran, Israel, Rovsing und 
Tuffier in gewissem Sinne angesehen.) Bezüglich der Ausschei- 
dung der Chloride gilt ein ähnlicher Einwand. Vor allem variiert 
der Chloridgehalt des Harnes schon unter normalen Verhältnissen 
in weiten Grenzen, anderseits gibt es eine Reihe von Erkrankun- 
gen der Lungen, des Darmes, Peritoneums usw., bei welchen regel- 
mäßig die Chloridausscheidung vermindert ist. 

Was die Phosphatausscheidung anlangt, wissen wir, daß 
dieselbe bei nervösen Patienten beträchtlich vermehrt sein kann und 
daß die Ausscheidung der Phosphate beim Gesunden, die zum 
großen Teü durch den Darm stattfindet, keinerlei Gesetzmäßigkeit 
zeigt (Kövesi, Roth-Schulz, v. Noorden, Ritter). 

Im allgemeinen läßt sich bezüglich der Funktionsprüfung der 
Nieren aus der chemischen Analyse folgendes kurz resümieren: 
Wenn auch die der Norm entsprechend gefundenen Zahlen für den 
Salzgehalt des Harnes im allgemeinen für einen guten Funktions- 
zustand der Nieren sprechen, so lassen sich die in der Klinik ge- 
übten Bestimmungen des Harnstoff-Chlorid- und Phosphatgehaltes des 
Harnes nur mit größter Vorsicht zur Funktionsprüfung verwerten, 

denn 

1. hängen die Verhältniszahlen der einzelnen Salze zum großen 

2* 
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Teil von verschiedenen physikalischen Bedingungen (DifTusihilität 
usw.) ab; 

2. ist der Salzgehalt des Harnes von sehr vielen — der spezi- 
fischen Nierentätigkeit fremden — äußeren Umständen abhängig, 
wie Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme, nervöse Einflüsse; 

3. erfordert die Beurteilung des Funktionszustandes der Nieren 
eine sich über viele Tage erstreckende Beobachtung, die für unsere 
klinischen Zwecke viel zu lange dauernd und überdies auch unver- 
läßlich wäre. 

Bezüglich der einzelnen Formen der Nephritis können wir aus 
der chemischen Analyse des Harnes (nach AI bar ran) folgendes 
als feststehend ansehen: Bei der Nephritis acuta: Verminderung der 
Gesamtharnmenge, Sinken des HarnstofTgehaltes auf 10 bis 14 ^, 
der Chloride auf 4 bis 6 g. 

Bei der Nephritis parenchymatosa subacuta: Oligurie bei 
relativ hohem spezifischem Gewicht, Harnstoff und Chloridgehalt unter 
der Norm. 

Bei der Nephritis interstitialis chronica: Polyurie bei nie- 
drigem spezifischem Gewichte, wobei die Verhältniszahlen der einzelnen 
Salze berechnet auf die 24 stündige Menge normales Verhalten zeigen 
können. 

Bei der Pyelonephritis: Polyurie, Pyurie, niedriges, spezifisches 
Gewicht, Harnstoffgehalt unter der Norm. 

Die Albuminurie. 

Eine ganz besondere Bedeutung kommt dem Befunde von Al- 
bumin im Harne zu (von Cotugno 1770 entdeckt). Bekanntlich 
war es Bright, welcher zuerst auf die Beziehungen der Albuminurie 
zu den Hydropsien und den am Sektionstische gefundenen Erkran- 
kungen der Nieren hingewiesen hat. Seither hat man mit Recht die 
Eiweißausscheidung im Urin als ein Zeichen einer renalen 
Funktionsstörung angesehen. Wir wissen, daß es unter anderem 
zu den wichtigen Arbeiten der Nieren gehört, das im Blutplasma 
in kolloidaler Bindung befindliche Eiweiß beim Filtrationsprozesse in 
den Glomeruli im Blute zurückzuhalten^). Verliert die Niere aus 



Oder, um mit Fischers kolloidchemischen Anschauungen zu 
sprechen, zu verhindern, daß das in Gelform befindliche Eiweiß der Paren- 
chymzelle in eine lösliche Furm übergehe. 
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irgendeinem Grunde diese Fähigkeit, so können wir die Albuminurie 
als eine sichere renale Funktionsstörung auffassen. 

Bei der Beurteilung der Albuminurie zeigt es sich am deut- 
lichsten, daß die Störung der Funktion der Niere nicht mit 
einer nachweisbaren anatomischen Läsion derselben koin- 
zidieren muß. Wir kennen heute eine Reihe von Albuminurien, 
welchen eine anatomische Erkrankung der Nieren nicht zugrunde 
liegt; und es ist für diese Fälle doch evident, daß die Ausscheidung 
des Eiweißes auf einer „functio laesa" der Nieren beruht. Es ist daher 
gänzlich unrichtig, von einer „Albuminurie ohne renale Funktiona- 
störung^' zu sprechen. 

Allerdings müssen wir zugeben, daß es nicht angeht, auf die 
Gesamtleistung der Nieren aus dem Grade der Albuminurie 
einen Schluß zu ziehen. Die sogenannten „harmlosen" Albuminurie» 
(v. Noorden) können mit einer hochgradigen Eiweißausscheidung 
(bis 2Vo) einhergehen, ohne daß irgendein Zeichen für eine andere 
Insuffizienz der Nierentätigkeit vorläge. Selbst der Befund von re- 
nalen Elementen im Harnsedimente beweist noch nicht eine anato- 
mische Läsion des Nierengewebes. 

Wir müssen bei diesen nicht nephritischen Albuminurien 
einen Augenbhck verweilen. Man hat dieselben, um sie strenge von 
den entzündlichen Albuminurien zu scheiden, mit verschiedenen 
Namen belegt — vorübergehende, intermittierende, zyklische, 
physiologische^ essentielle, gutartige, orthostatische, lor- 
dotische, harmlose Albuminurie. Wenn wir versuchen wollen, 
das Gemeinsame für alle diese Formen der Eiweißausscheidung 
herauszufinden, so liegt es darin, daß man bei lange dauernder, oft 
jahrelanger Beobachtung kein Zeichen von Nephritis am Gesamt- 
organismus, namentlich keine Veränderung am Gefäßapparate 
und am Herzen, keine Blutdrucksteigerung nachweisen kann. 
Wir stehen auf Grund zahlreicher Eigenbeobachtungen, über die noch 
zu sprechen sein wird und auf Grund von Literaturberichten von 
autoritativster Seite (Senator, v. Noorden, Posner, Fürbringer 
u. a.) auf dem Standpunkt, daß die Albuminurie nicht der Aus- 
druck einer anatomischen Erkrankung der Niere sein 
müsse. Die gegenteilige Ansicht, wie sie von Oswald, Hauser, 
Engel und von Kapsammer vertreten wird, ist unter anderem 
auf Grund der Beobachtungen der lordotischen Albuminurie (Jehle) 
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und der Obduktionsbefunde Heubners als unrichtig' zu be- 
zeichnen. 

Nicht um die ohnedies überaus reiche Nomenklatur zu berei- 
chern, sondern um präzise zwischen nephritischer und nichtnephriti- 
scher Albuminurie zu unterscheiden, möchten wir neuerdings die 
Bezeichnung funktionelle und anatomische Albuminurie vor- 
schlagen. Als funktionelle Albuminurie hätten zu gelten: Die 
orthostatische (Stirling, v. Heubner) Albuminurie und ihre 
Modifikation, die lordotische (Je hie), die Albuminurie nach exzes- 
siver körperlicher Anstrengung (v. Leube), endlich die Sportalbu- 
minurie (Kleissel), nach kalten Bädern (Rem-Picci). 

Alimentäre Albuminurie nach Genuß von Hühnereiweiß 
(Ascoli). Die menstruelle (Senator, Klemperer) und die Puber- 
tätsalbuminurle, juvenile Albuminurie (v. ^oorden). 

Die prätuberkulöse Albuminurie (v. Noorden), gewisse 
Eiweißausscheidungen des Diabetikers und endlich die renal- 
palpatorische Albuminurie (Menge) und die abdominalpal- 
patorische (Schreiber). 

Was die Topik der Funktionsstörung anlangt, die wir 
aus der bestehenden Albuminurie erschließen können, müssen wir 
annehmen, daß die Albuminurie ein Zeichen der Insuffizienz 
des Glomerulusapparates ist. Die Mehrzahl der Autoren sehen 
nämlich (auch entsprechend unserer physiologischen Vorbemerkungen) 
den Glomerulus als den Ort der Eiweißausscheidung an (Posner, 
Nußbaum, Sehrwald, Meyer, J. Schmidt). 

Ein eigenes Studium widmete in seinem schon mehrfach zi- 
tierten geistvollen Werke M. Fischer der Frage der Entstehung 
der Albuminurie. Nach seiner scheinbar sehr einleuchtenden Hypothese 
entstammt das Harneiweiß des Nephritikers nur indirekt dem Blute. 
Die Nierenzellen selbst, die nach den Grundsätzen der Kolloidchemie 
einen in Gelform befindlichen Eiweißkörper darstellen, gehen infolge 
von Anhäufung von Säuren in der Niere in eine Form von gelöstem 
Eiweiß über, das dann im Harn erscheinen muß. M. Fischer war 
nicht nur imstande, im Harn albuminurischer Kranker ausnahmslos 
einen Überschuß an Säure (v. Noorden, Hösslin, Höber) nach- 
zuweisen, es gelingt auch durch das Tierexperiment mit absoluter 
Sicherheit, durch intravenöse Säureinjektionen Albuminurie und Zy- 
linder zu erzeugen. 
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Wir können bei sichergestellter Nephritis irgendwelcher anato- 
mischer Form jedoch keinen Parallelismus zwischen der 
Schwere der Erkrankung, der All gern einfunktion der Nieren und 
der Höhe der Albuminurie feststellen. 

Allerschwerste Eiweißausscheidungen, wie z. B. bei der lueti- 
schen Erkrankung der Nieren, können durch lange Zeit, Monate 
und Jahre bestehen, ohne das die wasser- und salzsekretorische, 
die osmoregulatorische und entgiftende Funktion der Niere Schaden 
gelitten hätte. Minimalste Eiweißausscheidung kann anderseits 
bei schweren, destruktiven Nierenaffektionen (Schrumpfniere) be- 
stehen. 

Auf einzelne Details dieser klinisch wichtigen Frage kommen 
wir noch später zurück. 

Die mikroskopische Untersuchung der Harnsedimente ist 

im allgemeinen kaum geeignet, für die Beurteilung der Nierentätig- 
keit Aufschlüsse zu bringen. Die anatomische, topische Diagnose der 
Nierenläsion wird allerdings häufig durch diese Untersuchung an- 
gebahnt. Es ist jedoch durch zahlreiche Beobachtungen sicher- 
gestellt, daß auch der Befund renaler Elemente im Harnsedimente 
kein pathognomonisches Zeichen einer anatomischen Nierenläsion 
sein muß. Sowohl nach der Palpation gesunder Nieren (Menge) 
als auch bei den harmlosen Albuminurien sind Zylinder- und Nieren- 
epithelzellen im Harn gefunden worden, ohne daß man eine 
schwerere Affektion des Nierenparenchyms annehmen könnte. 

Auch bezüglich der Zylinderbildung, die man als Sekretions- 
produkte der Epithelzellen ansehen kann, suchte Fischer den Nach- 
weis zu erbringen, daß man durch Anhäufung von Säuren in den 
Nieren alle Formen von Zylinder experimentell erzeugen und in ein- 
ander überführen könne. 



Es sei mir gestattet, an dieser Stelle einen Rückblick auf die 
vorhergehenden Auseinandersetzungen zu werfen. 

Nach Besprechungen der physiologischen Grundlagen der Nieren- 
funktion machten wir den Versuch, die alten Methoden der klini- 
schen Nierendiagnostik darzulegen und vor allem ihre Beziehungen 
zu einer „funktionellen" Diagnostik hervorzukehren. Die „alten" Me- 
thoden befaßten sich mit den objektiv wahrnehmbaren klinisch ge- 
gebenen Zeichen der Nierenerkrankung, mit der Untersuchung des 
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Urins, mit den Einwirkungen des Krankheitsprozesses der Nieren 
auf entfernte Organe, Ödeme, Urämie, Herzhypertrophie. 

Wir mußten uns bei der Besprechung jedes einzelnen Sym- 
ptoms der Niereninsuffizienz bemühen, den Wert derselben für eine 
topische Nierendiagnostik herauszufinden. Dabei konnten wir nicht 
umhin einzugestehen, daß fast jedes der besprochenen Symptome 
eine Deutung in verschiedener Richtung hin zuläßt. Anderseits hat 
es sich gezeigt, daß die durch die Untersuchung des Harnes (Quan* 
tität und chemische Untersuchung) gewonnenen Resultate vielfach 
unzulänglich sind, den Nachweis einer suffizienten, respektive in- 
suffizienten Nierentätigkeit zu erbringen. Im besten Falle be- 
lehrten uns diese Untersuchungsresultate über den momen- 
tanen Funktionszustand der Niere, über die augenblick- 
liche effektive Arbeitsleistung. 

Unsere moderne funktionelle Diagnostik verfolgt jedoch weitere 
Ziele. Wir wollen nicht nur die tatsächlich geleistete Arbeit eines 
Organes kennen lernen, wir müssen versuchen, uns auch über . die 
maximale Arbeitsfähigkeit, die Funktionsbreife zu orientieren. 

Jedes Organ arbeitet im gesunden Zustand nicht mit der Auf- 
bietung seiner gesamten Arbeitsfähigkeit; es besteht eine latente 
Reservekraft, die bei gesteigerten Anforderungen an das Organ 
herangezogen werden muß. Das erkrankte Organ, dessen Tätigkeit 
insuffizient ist, ist in der Regel leicht an dem Zeichen der Insuffi- 
zienz zu erkennen — bei der Niere: Urämie, Ödeme usw. Ein er- 
kranktes Organ kann jedoch durch Aufbietung seiner gesamten 
Reservekraft oder eines Teiles derselben (Kompensation) in suffizienter 
Weise arbeiten — es liegen dann keine manifesten Zeichen der In- 
suffizienz vor — aber ein solches mit seiner ganzen Reservekraft 
arbeitendes Organ erschöpft sich leicht, bei gesteigerter Inanspruch- 
nahme erlahmt es und wird insuffizient, auf Reize reagiert es dann 
nur unvollkommen oder gar nicht. 

So ist es auch mit der Niere. Solange ein Vitium renum sich 
im Stadium guter Kompensation befindet, werden keinerlei Zeichen 
einer manifesten Niereninsuffizienz vorhanden sein, solange das Auf- 
gebot der latenten Reservekraft hinreicht, die eliminatorische Funk- 
tion der Nieren zu gewährleisten. In der Pathologie der Nieren 
jedoch, vorwiegend in der chirurgischen Therapie, kommt die wichtige 
Frage in Betracht, ob das Organ gesteigerten Anforderungen 
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gewachsen sein wird (z. B. bei beabsichtigter einseitiger Neph- 
rektomie). 

Unser ganzes Interesse konzentriert sich bei Beantwortung dieser 
Frage auf den Nachweis einer latenten Reservekraft der 
Nieren und darüber gibt uns die Untersuchung mit den alten 
klinischen Methoden keinen Aufschluß, wir sind erst dann im- 
stande, eine Niere im funktionellen und anatomischen Sinne als 
gesund zu bezeichnen, wenn wir geprüft haben, wie sie die ver- 
schiedenen ihr experimentell aufgedrängten Arbeitsleistun- 
gen ausführt. 

Diese Fragestellung nun liegt in erster Linie den mo- 
dernen Methoden der Nierenfunktionsprüfung zugrunde. 
Ob und inwieweit die moderne Nierendiagnostik diese Frage zu 
lösen imstande ist, das soll der Gegenstand der jetzt folgenden 
Auseinandersetzungen sein. Es wird sich auch hier wieder zeigen^, 
daß wir die einzelnen früher besprochenen Teilfunktionen 
der Niere gesondert einer Prüfung unterziehen müssen, um 
womöglich zu einer „topischen, funktionellen" Diagnose zu 
gelangen. 

C. Die Methoden der funktionellen Nierendiagnostik. 

Bevor ich auf die eigentlichen modernen Methoden eingehe, 
deren wir uns jetzt vornehmlich in der Klinik bedienen, sei eines 
Verfahrens gedacht, welches auf einem etwas anderen Prinzip be- 
ruht, der Prüfung der Toxizität des Urins. Vermittels dieser 
Methode wird ganz im allgemeinen der Gehalt des Harnes an giftigen 
Stoffwechselprodukten gemessen, ein Verfahren, das wegen seiner 
theoretischen Mängel und wegen seiner nicht unerheblichen techni- 
schen Schwierigkeiten keinen Eingang in die Praxis finden konnte. 

Bouchard und seine Schüler arbeiteten eine Methode aus, 
die Giftigkeit eines Urins experimentell zu prüfen und aus der Höhe 
derselben auf die eliminatorische Funktion der Niere zu schließen. Daß 
die im Harne ausgeschiedenen Salze und Gifte bei intravenöser In- 
jektion ein Versuchstier zu töten imstande sind, ist eine alte Er- 
fahrungstatsache. Von der Überlegung ausgehend, daß ein Mensch 
mit normalen Nieren sämtliche für seinen eigenen Organismus giftigen 
Substanzen (zum größten Teil ^bbauprodukte des Eiweißes) im 
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Harn auszuscheiden vermag, daß anderseits bei erkrankten Nieren 
eine Retention dieser Giftstoffe im Blute stattfinden muß (Urämie), 
von dieser Überleitung ausgehend suchte Bouchard aus der Giftig- 
keit des Urins ein Maß für die Punktion der Nieren zu gewinnen. Die 
Toxizität des Urins ist zur Höhe der Arbeitsleistung der 
Nieren gerade proportioniert. 

Bouchard machte ferner den Versuch, die Arbeitsleistung 
der Nieren durch eine Zahl auszudrücken, die er den urotoxischen 
Koeffizienten nennt. Derselbe entspricht jener Menge von Uro- 
toxien, welche 1 kg des untersuchten Menschen in 24 Stunden pro- 
duziert, wobei unter Urotoxie jene Menge Urin zu verstehen ist, 
welche imstande ist, bei intravenöser Injektion ein bestimmtes Ver- 
suchstier (berechnet auf 1 kg) zu töten. 

Die Berechnung des urotoxischen Quotienten geschieht nach 
folgender Formel: 

X (urotoxischer Koeffizient) = ^ — , 

wobei P das Gewicht des zu untersuchenden Menschen, N die Menge 
des injizierten Harnes bedeutet, die hinreicht, das Versuchstier zu 
töten, P^ das Gewicht des Tieres und Q die 24 stündige Harnmenge 
des untersuchten Menschen. 

Bouchard berechnete die von gesunden Menschen in 24 Stunden 
produzierte Menge von Urotoxin mit 33. 

Die Abbildung des Apparates, dessen man sich zur Bestimmung 
der Harntoxität bedient, angegeben von Roger und modifiziert von 
Guyon, gebe ich nach einer Abbildung von L. Bernard hier 
wieder. 

Die theoretische Basis dieser Bouchard sehen Prüfung der 
Nierenfunktion durch Bestimmung der Urotoxizität hat jedoch einen 
großen Fehler, ähnlich den Bedenken, die sich uns bezüglich der 
Verwertung der chemischen Untersuchung, der Densimetrie, be- 
ziehungsweise Urometrie zu Funktionsprüfungszwecken aufgedrängt 
haben: Alle diese Untersuchungsmethoden geben uns deshalb kein 
direktes Maß der Nierenarbeit ab, weil zahlreiche Momente bei den- 
selben mit im Spiele sind, die unabhängig von der Funktion der 
Niere ihren Wert beeinflussen müssen. Es liegt hier eine Analogie 
vor mit der noch wenig versuchten Bewertung des Harnfarbstoff- 
gehaltes (Thudichum) des UriYis zum Zwecke der Nieren- 
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funktioDsprüfuDg. Ea ist bekannt, daß wir bei zahlreichen Er- 
krankungen der Nieren eine Verminderung: des FarbstofTgehaltes 
des Urins beobachten; es drängte sich nns diese Bemerkung auch 
sehr bäu&g beim doppelseitigen Ureterenkatheterismus auf, bei 
welchem wir fanden, dal} die schlechter funktionierende Niere einen 
blasseren, weniger gefärbten Urin produziert aJs die gesunde Niere. 
Diese Farbstoffaus Scheidung aber als eine Basis für eine Funktions- 
prQfung anzunehmen, geht schon aus dem Grunde nicht an, weil 
wir ja wissen, daß der Oebalt des Urins an 
Farbstoffen von den verschiedensten Momenten 
— Lebertätigkeit, Darmfnnktion usw. — und 
von ganz znßUIgen Umständen, der Nahrungs- 
und Flüssigkeitsaufnahme abhängig ist. Und 
ebenso ist es wohl auch mit dem Wert der 
Hamgiftigkeit, mit der Bedeutung der Densi- 
metrie und chemischen Untersuchung. Auch 
hier spielen die gleichen Momente mit, welche 
gegen die Verwertung des Farbstoffgehaltes 
sprechen. 

Gegen die Bouchardsche Methode 
sprechen ferner noch eine Reihe anderer Be- 
denken: 

1. Die intravenßse Injektion kann eine ^„ ^ 
Schädigung des Versuchstieres auch auf andere 

Weise hervorbringen, als bloß durch die Giftigkeit des Harnes. Ver- 
änderungen des Blutdruckes durch die Injektion von Flüssigkeit 
allein, von Harn speziell, dessen Fähigkeit, beträchtliche Blutdruck- 
senkung zu erzeugen, durch die Untersuchungen von Abelou und 
Bardies festgestellt wurde, können hiebei eine Rolle spielen. 

2. Durch die Iitjektion von Harn entstehen überaus häufig Blut- 
gerinnsel, welche durch Thrombosen und Embolien den Tod des 
Tieres herbeiführen können. Guilhon spricht geradezu von einer 
„Proprißtö coagulatrice de l'urine", welche er als Ausdruck einer 
guten Nierenfunktion ansieht. 

3- Die Ungleichheit in der molekularen Konzentration (Osmose) 
zwischen Blut und Urin muß unbedingt einen Einfluß hei der Harn- 
injektion ausüben, indem eine Plasmolyse der roten Blutkörperchen 
eintreten muß. (Claude und Balthazard unterscheiden von der 
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wahren Toxizität des Urins die Osmotoxizität, welche sie durch 
Isotonisation des Harnes mit dem Blutsermn erzielen.) 

Diese mid noch einige miwesentliche andere Bedenken erhöhen 
sich gegen die Verwertung der Toxizität des Urins zur funktionellen 
Nierendiagnostik. 

Hiezu kommt noch die Kompliziertheit der Technik, die Not- 
wendigkeit, Versuchstiere und spezielle Apparate zu verwenden und 
endlich die in noch weiten Grenzen schwankenden Resultate der 
Methode, selbst beim Harn von Gesunden. All dies sind die Gründe, 
warum sich diese Methode in der Klinik nicht behaupten konnte. 

Eine weit größere Bedeutung gewann die Kryoskopie, die 
Beurteilung der Nierenfunktion durch Bestimmung der 
molekularen Konzentration des Harnes und Blutes (nach 
V. Koranyi). 

Ohne mich in theoretische Details dieser Untersuchungsmethode^ 
die sich von der van t' Hoff sehen Theorie der Lösungen ableiten 
lassen, einzulassen, seien nur die wichtigsten, zum Verständnis der- 
selben notwendigen physikalischen Gesetze rekapituliert; dieselben 
lauten : 

1. Den Gefrierpunkt des destillierten Wassers bezeichnen wir 
mit 0. 

2. Der Gefrierpunkt irgendeiner Lösung liegt tiefer, als der 
des destillierten Wassers (Blagden und Raoult) und um so tiefer, 
je höher die molekulare Konzentration derselben ist, d. h. die Ge- 
frierpunktserniedrigung dieser Lösung ist desto größer, je mehr Gramm 
Molekulargewichte von festen Bestandteilen darin gelöst sind. Dem- 
gemäß liefert der Gefrierpunkt das Maß der Molekularkönzentration 
und des von dieser abhängigen osmotischen Druckes, d. i. die 
Wasseranziehungsfähigkeit der Lösung (Kövesi und Roth-Schulz). 

3. Der Gefrierpunkt einer Lösung ist unabhängig von der Natur, 
der Größe und dem Molekulargewicht der festen Bestandteile, er 
zeigt bloß die Zahl der in der Lösung enthaltenen Moleküle an 
(während das spezifische Gewicht von dem Molekulargewicht und 
den anderen physikalischen Eigentümlichkeiten der gelösten Teile 
abhängig ist). 

4. Lösungen gleicher molekularer Konzentration haben den 
gleichen Gefrierpunkt und gleiche osmotische Spannung. Sind zwei 
Lösungen verschiedener molekularer Konzentration durch eine semi- 



permeabl« Membran voneinander g^etrennt, so entwickelt sich eine 
Strömung des Lösungsmittels von der weniger konzentrierten (hypo- 
tonischen) zur stärker konzentrierten (hypertonischen). Diese 
Strömung wird so lange andauern, bis beiderseits eine gleiche mole- 
kulare Konzentration (Isotonie) herrscht. Die Energie dieser Strö- 
iiiung(Osmose) wirdvon der Differenz der osmotischen Spannung, von 
dem osmotischen Druck, den die gelösten Moleküle auf die trennende 
Membran ausüben, bestimmt. 

Die Technik der Kryoskopie wird durch 
die Benützung des Beckmannschen Appa- 
rates zu einer überaus einfachen und expedi- 
tiven Methode. In einem zylindrischen Glas- 
gefäße befindet sich eine aus Eis und Koch- 
salz faergestellte Kältemischung, deren Tem- 
peratur an dem Thermometer 1 abgelesen 
werden kann und welche durch regelmäßige 
Bewegungen mit dem Rührer 2 auf einer 
konstanten Höhe ( — 5 bis — 7") erhalten wer- 
den soil. In diese Kältemiscbung taucht eine 
als Luftmantel dienende Eprouvette ein, in 
welche die zur Aufnahme der zu untersu- 
chenden Flüssigkeit dienende engere Eprou- 
vette eingeschoben wird. Durch ein seitliches 
Zuflußrohr werden 8 bis 10 cm^ der Flüssigkeit 
hier eingegossen. In dieselbe taucht das 

eigentliche Beckmannscbe Gefrierthermo- _. . 

Flg. 2. 
meter 4 und ein metallener Rührer 5 ein. 

Die kryoskopische Bestimmung mittels dieses Apparates ist äußerst 
einfach und man gelangt durch eine etwa 15 Minuten dauernde 
Bestimmung zu durchaus verläßlichen Resultaten, die bis auf hun- 
der tstel Orade genau sind. 

Zur Vorsicht ist vor jeder kryoskopischen Untersuchung der 
Nullpunkt des Gefrierthermometers durch Bestimmung des Gefrier- 
punktes des destillierten Wassers festzustellen und das gewonnene 
Resultat dann zu korrigieren. 

Als Gefrierpunkt hat jener Teilstrich (hundertstel Grad) der Skala 
zu gelten, bei welchem die Quecksilbersäule nach dem im Momente 
des GefrJereus auftretenden jähen Aufstieg derselben stehen bleibt. 
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Durch die Kryoskopie sind wir imstande, die molekulare Kon-* 
zentration eines Urins zu bestimmen, d. h. die genaue Quantität der 
gelösten Substanzen festzustellen und auf diese Weise konnte man 
einen gewissen Einblick in die Funktion der Nieren gewinnea 
(Dreser). Man konnte aus der Gefrierpunktserniedrigung des Harnes 
auf die Sekretionsfähigkeit der Nieren gewisse Schlüsse ziehen und 
zwar bedeutend wertvollere als aus dem spezifischen Gewicht. Von 
zwei Hamen gleichen spezifischen Gewichtes entspricht der mit 
einem tiefer gelegenen Gefrierpunkt dem Sekrete besser funktio- 
nierender Nieren. 

Die Erfahrung hat jedoch gelehrt, daß die Gefrierpunktsemiedri- 
gung des Harnes selbst bei normalen Nieren in erheblichem Grade 
schwankt, nach Kümmel und Kumpel zwischen — 0'90^ und 
— 2*30^. Der Gefrierpunkt des Harnes ist verschiedenen äußeren 
Momenten, wie Nahrungsaufnahme, vasomotorischen Einflüssen usw. 
unterworfen und es sind deshalb all die Versuche (Koranyi, Claude 
et Balthazard, L. Bernard, Strauß), aus dem Gefrierpunkt 
und der chemischen Analyse des Harnes eine mathematische Formel 
für das Sekretions vermögen der Nieren zu gewinnen, als unhaltbar 
erkannt worden*). 

Eine einfache physiologische Überlegung ist imstande, all diese 
Theorien und Hypothesen über den Haufen zu werfen. Der Harn, 
dessen Gefrierpunktserniedrigung wir bestimmen, stellt eben nicht 
allein das Filtrationsprodukt in den Nieren dar — für eine solche 
Arbeitsleistung könnte die Kryoskopie uns als eine gute Maßbestim« 
mung gelten — sondern er ist das Produkt der verschiedenen 
Einzelleistungen der Niere, der Filtration, der Osmose und der ak- 
tiven Epithelsekretion — der Selektionsfähigkeit und der Resorptions- 
kraft der Nieren und es ist klar, daß wir nicht imstande sind, aus 
dem Gefrierpunkt des Harnes auf all diese Einzelfunktionen rich- 
tige Schlüsse zu ziehen. 

Pauli wies darauf hin, daß wir bei der Kryoskopie des 
Harnes, der das Endprodukt der wassersezernierenden und wasser- 



*) Schon Koranyi wies darauf hin, daß die Verminderung der mole- 
kularen Konzentration des Harnes nicht unbedingt als Hyposthenurie als 
Zeichen insuffizienter Nierentätigkeit aufgefaßt werden müsse; größere 
Flüssigkeitsmengen bewirken beträchtliches Sinken der Werte für den Ge- 
frierpunkt des Harnes. 
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resorbierenden Nierenarbeit darstellt^ nur die Differenz dieser beiden 
Energien berechnen, ,, während die Niere in Wirklichkeit ihre Summe 
vollbringen müßte. Sämtliche nach Dreser ausgeführten Messungen 
der osmotischen Nierenarbeit leiden unter der mangelhaften Berück-» 
sichtigung dieses wesentlichen Umstandes". 

Haben wir die Gefrierpunktserniedrigung eines Harnes zu be- 
stimmen, bei dessen Produktion wesentlich die wassersekretorische 
Arbeit im Spiele war, die wasserresorbierende jedoch durch eine 
„Diarrhöe der Canaliculi'' (H. Meyer) mehr oder weniger aufge- 
hoben ist, dann gewinnt die Kryoskopie dieses Harnes, des „proviso- 
rischen" Harnes (Frey) mehr Berechtigung als Ausdruck der Energie 
dieser Sekretion angesehen zu werden. Es ist aus diesem Grunde 
die Kombination von Kryoskopie mit experimenteller Po- 
lyurie nach meiner Ansicht eine sehr verwertbare Methode 
zur Bestimmung der Funktion der Nieren. 

V. Koranyi kam auf Grund folgender Überlegung zur Aufstellung 
einer mathematischen Formel fQr das Maß der Nierenarbeit. Er nimmt an, 
daß in den Glomeruli Wasser und Kochsalz abgeschieden wird, daß die 
Sekretion der übrigen Harnsalze im Bereiche des Tubularapparates derart 
vor sich gehe, daß durch Osmose an Stelle je eines hier rückresorbierten 
C^^a-Moleküls ein Molekül der spezifischen Harnbestandteile in das Lumen 
der Tubuli hinein diffuadiert. 

Es mißt daher die sekretorische Nierenarbeit nach der Formel A Harn- 
gefrierpunkt : 'Na Cly für welchen Quotienten er unter 30 untersuchten Fällen 
Werte von 1*23 bis 4-69 erhielt. 

Claude und Balthasard bemessen die „diur^se mul6culaire totale" 

narh Apt Formftl ^^— ?5??L. Auch diese Formel gibt nur für die sekre- 

nacn aer ^ormeip^j^gj.p^j.^^^.^jj^j s 

torische Funktion des Glomerulusapparates ein verwertbares Resultat; aber 
auch nur dann, wenn man vollständig von der Resorptionstätigkeit der 
Nieren und ihrer Selektionstätigkeit absieht. Die von H. Strauß aufge- 
stellte Valenz zahl (oder der Valenzwert), der die Summe der durch die 
Nieren effektiv ausgeführten osmotischen Werte bezeichnen soll, wird nach 
diesem Autor durch die Formel ^XV (24 stündige Menge) bestimmt. Beider 
normalen Niere schwanken die Valenzzahlen zwischen 1112 und 1359. 

Der Vollständigkeit halber seien hier noch zwei weitere ünter- 
suchungsmethoden erwähnt, die jedoch keinerlei Vorteil gegenüber 
der Kryoskopie erwiesen haben und aus diesem Grunde keinen Eingang 
in die Praxis gefunden haben. Die Bestimmung der Brechungs- 
exponenten (Strubell) desHarnes und dieMessung derelektri- 
schen Leitfähigkeit desselben (Ba gar sky und Roth,Lö wenhardt). 
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Der Wert der Kryoskopie liegt in der Kombination 
l.der Gefrierpunktsbestimmung des Harnes und des Blutes 
(Koranyi, Dreser) und 2. in der Gefrierpunktsbestimmung des 
Harnes bei der experimentellen Polyurie (v. Illyes und Kö- 
vesi, AI bar ran), Untersuchungsmethoden, von welchen wir jetzt 
zu sprechen haben werden. 

Kryoskopie des Blutes. 

Die Grundlage für die Anwendung der Kryoskopie zur Prüfung 
der Nierenfunktionen liegt in der Tatsache, daß bei normalen Nieren 
die molekulare Konzentration des Blutes eine stets konstante ist, 
daß sie, wenige Ausnahmen abgerechnet, stets — 0*56 beträgt 
(v. Koranyi). 

Der Gefrierpunkt, d. i. die molekulare Konzentration des 
Blutes d, wird auf dieser normalerweise konstanten Höhe durch die 
osmoregulatorische Tätigkeit der Nieren gehalten. Die Beständig- 
keit des Gefrierpunktes des Blutes ist ein notwendiges Postulat für 
den richtigen Ablauf des Stoffwechsels in sämtlichen Organen des Kör- 
pers. Kommt es infolge einer Störung der „Permeabilität" der Nieren, 
d. i. der eliminatorischen Sekretionsfähigkeit derselben, zu einer An- 
häufung von Eiweißschlacken und Salzen im Blute, dann dokumen- 
tiert sich dies außer in den klinischen Zeichen der Niereninsuffizienz 
{Ödeme, Urämie usw.) in der erhöhten molekularen Konzentration 
des Blutes, welche in den Gefrierpunktszahlen — 0*58, 0*70, 080 und 
darunter, je nach dem Grade der Nierenfunktionsstörung, zum Aus- 
druck kommt*). 

Es ist ferner der Rückschluß aus dem normal gefundenen Blut- 
gefrierpunkte auf eine gute Nierenfunktion nur insoweit gestattet, 
als wir „gute Funktion" nicht mit anatomischer Intaktheit identifi- 
zieren. Wie bei den Erkrankungen anderer Organe finden wir auch 
bei den Affektionen der Nieren — diffusen und chirurgischen Nieren- 
krankheiten — eine gewisse Kompensationsfähigkeit, d. h. die 



*) Unsere Technik der Blutkryoskopie ist folgende: Durch Venae- 
punktion entnehmen wir der Vena mediana cubiti 5 bis 10 cm^ Blut, die wir 
direkt in das Zuflußrohr der Gefriereprouvette des Beckmann sehen Appa- 
rates einlaufen lassen. Durch Rühren mit dem inneren Rührer wird das 
Blut defibriniert und nun sofort die kryoskopische Untersuchung ausgeführt. 
Man vermeide zur Reinigung der Haut Alkohol, Äther und Jodtinktur. 
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Ausscheidungsfahigkeit der Nieren kann trotz bestehender ausge- 
dehnter Erkrankung dadurch als eine hinreichende gelten, daß der 
Funktionsausfall des erkrankten Gebietes einerseits durch kompen- 
satorische Hypertrophie anderer Teile der Niere, oder aber durch andere 
Momente, wie die Herzhypertrophie bei chronischer Nephritis, ausge- 
glichenwerden kann. Die osmoregulatorische Tätigkeit der Nieren braucht 
in einem solchen „kompensierten" Falle keinerlei Schaden gelitten 
zu haben und der Gefrierpunkt des Blutes ist trotz sicher nach- 
gewiesener anatomischer Läsion der Nieren ein normaler geblieben. 
Kümmel (und seine Schule Kotzenberg, Kumpel, Neu- 
dörfer) steht noch heute auf dem Standpunkt, daß er bei normalem 
Blutgefrierpunkt die Nierenfunktion für ausreichend erklärt, nament- 
lich bei einseitigen Nierenaffektionen, bei welchen sich die noch zu 
besprechende Frage ergibt, ob wir auch bezüglich der Prognose 
der Nephrektomie berechtigt sind, aus dem Blutgefrierpunkte weit- 
gebende Schlüsse zu ziehen in dem Sinne, ob die zurückbleibende 
Niere imstande sein wird, selbst bei den gesteigerten Ansprüchen 
nach Exstirpation ihres Schwesterorganes die gesamte eliminatorische 
Funktion in hinreichender Weise zu leisten. Die von Kümmel als 
Leitsätze ausgesprochenen Axiome blieben nicht unwidersprochen. 
Kümmel sagt: „Eine Zunahme der Gefrierpunktserniedrigung auf 
— 0*58 bis — 0*60 und darüber zeigt an, daß beide Nieren mangel- 
haft funktionieren." „Umgekehrt läßt die normale Blutkouzentration 
doppelseitige Funktionsstörungen im vorhinein ausschließen".*) 



*) In einer jüngst erschienenen Publikation (Medizinisch-kritische Blätter, 
Hamburg, 1. Februar 1910) präzisiert Kümmel seinen geänderten Standpunkt 
folgendermaßen: Der normale Gefrierpunkt des Blutes — 56 beweist nur, 
daß soviel normales funktionsfähiges Nierengewebe vorhanden ist, als zur 
vollständigen Ausscheidung der Stoffwechselprodukte notwendig ist. Theore- 
tisch ist sehr wohl anzunehmen, daß die Arbeitsteüung der beiden Nieren 
eine derartige ist, daß jede derselben sich zu etwa gleichen Teilen an der 
Ausscheidung der Stoffwechselprodukte beteiligt und unter Umständen beide 
zusammen noch so viel gesundes Gewebe besitzen können, als etwa eine 
normal funktionierende Niere. Nach Wegfall der einen arbeitenden Hälfte 
kann der nach der Operation übrigbleibende Teil eine insuffiziente Niere 
darstellen und nicht mehr funktionsfähig sein. Hier kann also die Gefrier- 
punktsbestimmung des Blutes normale Werte angeben, welche sich jedoch 
auf beide Nieren zusammen beziehen. Um derartig mögliche Fälle zu ver- 
meiden und das Vorhandensein einer zweiten Niere festzustellen, ist der 
Ureterenkatheterismus notwendig. 

Blum, Nierendiagnostik. 3 



^^ 
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Gegen die Leitsätze Kümmels traten zahlreiche Autoren auf 
(Israel, Rovsing, Tuffier, Kapsammer, Beer, Barth, Landau, 
Albarran, Göbell, Robertson). Namentlich wurden immer wieder 
Fälle (wie z. B. Stockmann, Th. Gohn) ins Treffen gefuhrt, bei 
welchen trotz normal gefundenen Blutgefirierpunktes beiderseitige 
Nierenläsion oder Destruktion einer Solitamiere aufgefunden wurde 
und anderseits Krankengeschichten, in welchen trotz erhöhter mole- 
kularer Konzentration des Blutes sich nach der Nephrektomie die 
andere Niere vollkommen suffizient erwies. 

Nach meiner Meinung würden die Gegensätze einander nicht 
so schroff gegenüberstehen, wenn man nach physiologischem Ge- 
dankengange nicht immer verallgemeinemd von Funktionstüchtigkeit 
und Gesundheit der Niere sprechen würde. Die Kryoskopie des 
Blutes gibt uns nur über einen Teil der Nierenarbeit Aufschluß, 
nur über die osmoregulatorische Arbeit der Niere. Und 
es unterliegt keinem Zweifel, daß wir in jenen Fällen, in denen wir 
die Gefrierpunktszahl des Blutes normal finden, von einer vollkom- 
menen Suffizienz der osmoregulatorischen Nierenfunktion, jedoch auf 
beide Nieren verteilt, sprechen dürfen. Auch die Fälle von Urämie 
mit normal gefundenem Werte für d sprechen nicht gegen unsere 
hier vertretene Meinung. In der Pathogenese der Urämie ist die 
Retention der hamfäbigen Salze nicht das allein ausschlaggebende 
Moment. 

Unser Standpunkt in der ganzen Frage der Nierenfunktions- 
prüfung ist ja der, daß wir uns entsprechend der kompli- 
zierten Arbeitsleistung des Organes bemühen müssen, jede 
einzelne Arbeitsleistung der Niere zu messen. Wie noch 
später ausführlich darzulegen sein wird, messen wir mit voller 
Exaktheit die osmoregulatorische Arbeit der Nieren durch 
die Kryoskopie des Blutes; die Salzsekretion, die Wasser- 
sekretion und die Wasserresorption mit anderen Methoden. 

Daß aber in einem Falle^wie der von Stockmann mitgeteilte, einer 
durch Tuberkulose fast total destruierten Solitärniere der Wert für d 
normal gefunden wurde, das braucht uns deshalb nicht wunderzu- 
nehmen, da wir ja genügend Fälle kennen gelernt haben, in denen 
fast das ganze Parenchym der Niere zugrunde gegangen ist, ohne 
daß Urämie oder ähnliche schwere Stoffwechselstörungen zur Beob- 
achtung gelangten. 
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Wir besitzen in unserer Sammlung (Prof. v. Frisch) ein Präparat, 
das die Nieren und die Harnorgane eines wegen tabischer Harnretention 
behandelten Kranken zeigt. Es besteht exzessive Erweiterung der Blase und 
der üreteren, beiderseitige so hochgradige Hydronephrose mit Druckschwund 
des Parenchyms, daß bei der anatomischen Untersuchung in beiden Nieren 
nur etwa ein mandelgroßes gesundes Gewebstück gefunden wurde. Und 
doch wies dieser Kranke bis in die letzten Tage seines Lebens keinerlei Zeichen 
von Niereninsuffizienz auf. 

Wir kommen auf diese Verhältnisse noch weiter unten zurück. 
Hier sei nur so viel konstatiert, daß auch bei normaler Nieren- 
funktion unter gewissen Umständen der Gefrierpunkt des Blutes 
unterhalb der normalen Werte liegen kann, so z. B. bei pulmonalen 
Erkrankungen und Zyanose (Fanno und Botazzi), bei Kohlen- 
säurereichtum des Blutes (v. Koranyi) und bei Diabetes mellitus 
(Bousquet, Senator, Bernard, Kumpel), bei Typhus (Wald- 
vogel)*). 

Allerdings gelingt es, die Gefrierpunktserniedrigung, die dem 
Kohlensäureüberschuß ihre Entstehung verdankt, dadurch zum Ver- 
schwinden zu bringen, daß man einen Sauerstoffstrom durch das Blut 
in vitro gehen läßt. 

Bei schweren Kachexien und Anämie wurden für d nach den 
Untersuchungen von Neudörfer geringere Werte gefunden als 
normalen Zahlen entspricht. 

In einer vorläufigen Mitteilung, die vor kurzem erschien, be- 
richten Bachrach und Tittinger aus der Abteilung Zucker- 
kandis über Versuche, die Blutgerinnungszeit zur Prüfung 
der Nierenfunktion zu verwerten. Sie fanden, daß in Fällen von 
Niereninsuffizienz und demgemäß erhöhtem Blutgefrierpunkt der 
Eintritt der Blutgerinnung eine Verzögerung erleidet. Nach ihren> 
Untersuchungen ist diese Verzögerung durch den iV^aC^ Gehalt des. 
Blutes bedingt. Während die Gerinnungszeiten bei normalen Nieren 
2' 15" bis 2' 40" betragen, fanden sie die Gerinnungszeit des Blutes 
bei ungenügender Nierenarbeit bis zu 3' 22" erhöht, „wobei Koch- 
salzgehalt und Gerinnungszeit in gleichem Verhältnis ansteigen".. 
Inwieweit diese neue Methode imstande sein wird, die gut bewährte; 



*) Engelmann behauptet bei allen Karzinomen, Israel bei ein- 
seitigen Nierentumoren auch bei zureichender Funktion der anderen Niere 
Erhöhung der molekularen Konzentration des Blutes gefunden zu haben^ 
Wir konnten ähnliche Befunde nicht konstituieren. 

3* 
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Kryoskopie des Blutes zu verdrängen oder zu ersetzen, das ver- 
mögen wir heute noch nicht zu sagen. Jedenfalls haften ihr gegen- 
über der Kryoskopie schwerwiegende Mängel an. 

Zur Untersuchung der Gerinnungszeit ist ein beträchtlich 
größeres Blutquantum (20 cm^) nötig als zur Kryoskopie; die Blut- 
gerinnungszeit scheint uns nur über den Kocbsalzgehalt des Blutes 
zu informieren, während die Gefrierpunktsbestimmung alle retinierten 
Salze anzeigt. Endlich ist die von Bachrach und Tittinger ange- 
gebene Methodik eine solche, daß den subjektiven Fehlerquellen ein 
großer Spielraum bleibt, während dies bei der kryoskopischen Unter- 
suchung absolut nicht der Fall ist. 

Das Verhältnis zwischen der Gefrierpunktserniedrigung 
des Blutes und der des Harnes, das zuerst von Dreser als 
Maß der Nierenarbeit angesehen wurde, wurde in systematischer 
Weise durch L^on Bernard als Grundlage für eine mathematische 
Formel der eliminatorischen Tätigkeit der Niere angenommen. 

Die Formel— XF=jß repräsentiert die molekulare Elimination, 

wobei ^ den Gefrierpunkt des Harnes, d den des Blutes und V die 
24 stündige Harnmenge bezeichnet. Diese Formel, welche, wie schon 
oben bemerkt, für eine Filtrationstätigkeit der Nieren einen richtigen 
Maßstab geben könnte, erlaubt allerdings in vielen, nicht kompli- 
zierten Fällen die Konstatierung der Niereninsuffizienz. R beträgt 
nach Bernard in normalen Fällen 3000 bis 5000; in vielen Fällen 
von Niereninsuffizienz ist dieser Quotient wesentlich herabgesetzt. 

Aus der Bestimmung der molekularen Konzentration des Harns 
hat sich weiters eine Methode entwickelt, die noch heute für die 
funktionelle Nierendiagnostik eine hervorragende Bedeutung besitzt, 
die Methode der experimentellen Polyurie (Albarran), die Prü- 
fung der Verdünnungs- und Konzentrationsfähigkeit der Nieren 
(Koranyi, Kövesi und Roth-Schulz, v. Illyes). 

Man fand bei der kryoskopischen Untersuchung des Harnes 
Nierengesunder und Nierenkranker unter den verschiedensten äußeren 
Umständen für den Gefrierpunkt des Harns Werte, welche wohl in 
ziemlich weiten Grenzen Schwankungen, jedoch hierin eine ganz be- 
stimmte Gesetzmäßigkeit zeigten. 

Die normale Niere besitzt nämlich die Fähigkeit, sich 
in hohem Maße den an sie gestellten Ansprüchen anzu- 



j 
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passen. Sie ist vermöge dieser Fähigkeit imstande, nicht nur, wie 
dies eben dargelegt wurde, die konstante molekulare Konzentration 
für das Blutserum zu regulieren, sondern auch das „Wassergleich- 
gewicht" des Organismus aufrecht zu erhalten. Nach der Aufiiahme 
großer Flüssigkeitsmengen (Viola, Loeper) ändert sich die mole- 
kulare Konzentration des Blutes nicht, dieselbe wird nicht geringer. 

Um den osmotischen Druck des Blutes stets auf der gleichen 
Höhe zu erhalten, ist die Niere imstande, äberschüssiges Wasser 
sofort abzufiltrieren, ohne daß es, wie es bei der Sekretion unter 
normalen Verhältnissen der Fall ist, zu einer stärkeren Rückresorp- 
tion des Wassers, das einmal aus den Glomeruli abgepreßt ist, 
kommen würde. Bei stärkerer Energie der Filtration daselbst tritt 
eine „Diarrhöe der Canaliculi" (Meyer) auf, bei welcher die Resorp- 
tion in den Tubuli deutlich vermindert ist. 

Bei Wasserarmut des Organismus wird jedoch die Resorptions- 
arbeit der Niere in erhöhtem Maße in Anspruch genommen und ein 
beträchtlich konzentriert erer Urin produziert werden. 

Wir bezeichnen diese Funktionen der Niere als die Verdün- 
nungs- und Kondensationsfähigkeit. Da bekanntlich die 
Wassersekretion in den Glomeruli stattfindet, werden wir 
die Verdünnungsfähigkeit als eine Funktion des Knäuel- 
apparates ansehen müssen. „Osmotisch schwache Nieren sind 
nicht nur einen stark konzentrierten Harn zu bereiten unfähig, sie 
können auch den Harn nicht hochgradig verdünnen" (v. Koranyi). 
Die Veränderlichkeit des Harngefrierpunktes wird bei zuneh- 
mender Funktionsstörung immer geringer, in extremen Fällen geht 
sie sogar ganz verloren. 

Die Kondensationsfähigkeit der Nieren entspricht 
einer Arbeitsleistung der Epithelien der Canaliculi, da wir 
ja die Resorptionsarbeit der Nieren an diesen Ort lokalisieren müssen. 

Wenn es uns nun gelingt, eine Methode zu finden, welche die 
Verdünnungs- und Kondensationsfähigkeit der Nieren mißt, dann 
haben wir einen rein physiologischen Versuch, der uns über zwei 
wichtige Funktionen der Niere Aufschluß gibt; hier stimmt dann die 
topische anatomische Diagnose mit der funktionellen topischen Dia- 
gnose überein. Eine solche Methode stellt der Verdünnungsversuch 
dar, wie er von Kövesi und Roth-Schulz und v. Illyes ange- 
geben wurde. 
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Der Versuch besteht nach der Angabe dieser Autoren in folgendem: 
Der Harn des Patienten wird morgens bei nüchternem Magen untersucht, 
Menge, J, spezifisches Gewicht, Kochsalz- und Hamstoffgehalt bestimmt; 
dann lassen wir den Kranken 1*8/ eines Mineralwassers (Salvatorquelle) 
trinken und bestimmen nun von halber zu halber Stunde die Menge, s. G. ^, 
Kochsalz und Harnstoffgehalt, eventuell der durch Ureterenkatheterismus 
getrennt aufgefangenen Nierensekrete. Auf diese Weise konnten Kövesi 
und Roth- Schulz nachweisen, daß gesunde Nieren unter Umständen im- 
stande sein müssen (bei großer Flüssigkeitszufuhr) einen so verdünnten Harn 
zu produzieren, daß dessen molekulare Konzentration geringer ist als die 
des Blutes (Dreser). In solchen Fällen überwiegt die Filtrationsarbeit der 
Nieren die Resorptionsarbeit. Bei länger dauerndem Durste oder gesteigerter 
Diaphorese schützt sich der Organismus gegen eine Erhöhung des osmoti- 
schen Druckes des Blutes durch verminderte Wasserabgabe, durch Aus- 
scheidung eines hochkonzentrierten Harnes, d. i. durch Steigerung der Re- 
sorptionsarbeit der Niere. 

Die VerdünnuDgs- und Konzentrationsfähigkeit hat bei diffus 
erkrankten Nieren gelitten und dies entsprechend dem Grade der 
Ausdehnung und Natur des pathologischen Prozesses im Parenchym. 
Als klinisch brauchbare Methode hat sich nur der Verdünnungs- 
versuch erwiesen, welcher allerdings nur einem Teil der Fragestellung 
Rechnung trägt. Kovesi und Roth-Schulz konnten zeigen, daß „bei 
der parenchymatösen Nephritis die wassersezernierende Kraft der 
Niere entsprechend der Schwere des Falles herabgesetzt ist, bei der 
Schrumpfniere ist dieselbe mehr oder weniger erhalten". Durch das 
Studium der krankhaften osmotischen Tätigkeit der Nieren, indem 
sowohl die Gefrierpunktserniedrigung des Harnes bei gewöhnlicher 
Ernährung, als auch das Ergebnis des Verdünnungsversuches be- 
rücksichtigt wurde, kam v. Koranyi zu folgendem Schema: 

Die konzentrier endd die dUnierende 

Kraft ist Kraft ist 

bei Nephritis parenchymatosa . . stark vermindert stark vermindert 

bei Nephritis interstitialis .... weniger vermindert fast normal 

bei kompensiertem Herzfehler . . normal normal 

bei der Stauungsniere normal vermindert 

bei Diabetes insipidus aufgehoben normal 

Die Bedeutung dieser Tatsache, die unter anderem von Nagel- 
schmidt, Marischier, Grünwald bestätigt wurde, soll später 
noch eingehend gewürdigt werden. 

Der Verdünnungsversuch der ungarischen Autoren wurde durch 
Albarran einem eingehenden Studium unterzogen und zu einer 
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klinisch außerordentlich gut verwertbaren funktionellen Prüfungs- 
methode ausgebaut, die er als die Methode der experimentellen 
Polyurie bezeichnet. Von der nach den größeren Mahlzeiten auf- 
tretenden unterscheidet sich die sogenannte experimentelle Polyurie 
sehr wesentlich. Während die erstere mit gleichzeitiger Erhöhung 
der molekularen Konzentration, der Chlor-, Phosphat- und Hamstoff- 
ausscheidung einhergeht, sinkt bei der experimentellen Polyurie der 
Gefrierpunkt und die Menge der im Harnwasser gelösten, festen 
Bestandteile. 

Für die pathologische Niere konnte Albarran zwei Gesetze von 
grundlegender Bedeutung ableiten: Erstens. Die kranke Niere hat 
eine viel konstantere Funktion als die gesunde und ihre 
Funktion variiert um so weniger, je mehr ihr Parenchym 
zerstört ist. 

Ich möchte dieses Gesetz entsprechend unseren physiologischen 
Vorbemerkungen anders formulieren: Die gesunde Niere arbeitet 
nicht mit der ganzen, ihr zur Verfügung stehenden funk- 
tionellen Kraft, sie besitzt noch eine latente Reservekraft, 
welche es ermöglicht, sich gesteigerten Anforderungen in 
bezug auf die Wasser- und Salzsekretion in hohem Maße 
anzupassen. Die kranke, die mit Ausnützung ihrer ganzen Re- 
servekraft oder eines Teiles derselben arbeitet, hat die Fähigkeit, 
sich gesteigerten Anforderungen anzupassen, mehr oder minder 
verloren. 

Das zweite Albarransche Gesetz lautet: Wenn nur die eine 
von beiden Nieren krank ist, oder wenn sie in höherem 
Maße affiziert ist als die andere, dann ändert sie bei ge- 
steigerten Ansprüchen ihre Funktionswerte weniger als 
die andere. Auch dieses Gesetz entspricht der von uns gegebenen 
Formulierung vollständig. Bei gesteigerter Inanspruchnahme zeigt 
die schwerer affizierte Niere eine geringere „funktionelle Ampli- 
tude" als die gesunde oder weniger affizierte Niere. 

' Die Technik der experimentellen Polyurie ist überaus einfach. Der 
Patient, der nicht unter dem unmittelbaren Einflüsse einer Digestionspolyurie 
sein darf, trinkt zwei bis drei Gläser (400 bis 600^) eines Mineralwassers. 
Hernach wird der Katheterismus der Ureteren ausgeführt und der Beginn, 
die Höhe und Dauer der durch das Wassertrinken hervorgerufenen Polyurie 
bestimmt und die Gefrierpunkte der gleichzeitig ausgeschiedenen Harne mit- 
einander verglichen. Schon in der ersten halben Stunde nach dem Trinken des 
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Mineralwassers macht sich die experimentelle Polyurie geltend, sie erreicht 
(bei der normalen Niere) ihr Maximum in der dem Trinken folgenden halben 
Stunde und nimmt dann rapid ab. Der Gehalt an Harnstoff, Chloriden, zeigt 
eine der Polyurie entsprechende konstante Senkung. Die Gefrierpunkt- 
erniedrigung vermindert sich proportional der Diurese. 

Beim Vergleich der Ausscheidungskurven bei einer unilate- 
ralen Nierenerkrankung zeigt die experimentelle Polyurie für die 
gesunde Seite eine vollkommen normale Kurve, für die kranke Seite 
eine der Zerstörung des Organs umgekehrt proportionierte geringere 
Amplitude sowohl bezüglich der Ausscheidung des Wassers als 
auch der. Salze. 

Auf diese Weise kann man mit Leichtigkeit feststellen, welche 
Niere besser funktioniert, respektive ob die den Nieren gestellte 
Aufgabe, eine bestimmte Quantität Wasser zu verarbeiten, in hin- 
reichender Weise von einer oder beiden Nieren geleistet wird. 

Es ist dies bisher die einzige Methode, welche einen 
Schluß auf die latente Reservekraft einer Niere gestattet. 

Für die chirurgische Indikationsstellung gewinnt gerade dieser 
Punkt eine hervorragende Bedeutung, da wir eine Prognose der 
Nephrektomie nur dann in richtiger Weise stellen können, wenn wir 
uns die Frage vorlegen: wie wird die im Organismus zurückbleibende 
Niere nach Exstirpation des kranken Organs der anderen Seite 
funktionieren, wird die erstere imstande sein, die eliminatorische 
Arbeit für Wasser und Salze in hinreichender Weise zu besorgen? 
Wohnt so viel latente Reservekraft in diesem Organe, daß 
es selbst bei gesteigerter Inanspruchnahme allen seinen 
Aufgaben gewachsen sein wird? 

Diese für die Indikationsstellung und Prognose zu nierenchir- 
urgischen Eingriffen ausschlaggebende Frage wird nur dann richtig 
zu beantworten sein, wenn wir der Niere vor der Operation eine 
physiologische, sie stark belastende Aufgabe zuweisen und deren 
Losung beobachten. 

Auf diese Frage gibt uns nun die Methode der experi- 
mentellen Polyurie eine Antwort, sie mißt die Reserve- 
kraft der Nieren bezüglich ihres Wasserausscheidungs- 
vermögens. 

In einer noch später zu besprechenden Arbeit hat Grünwald, 
wie ich glaube, nicht ganz mit Recht, die Probe der experimentellen 
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Polyurie zur funktionellen Diagnostik diffus erkrankter Nieren dahin 
modifiziert, daß er grundsätzlich nur das spezifische Gewicht, nicht 
den Gefrierpunkt der Harne bestimmt. 

Es war weiters naturgemäß sehr verlockend, die pharmakolo- 
gischen Diurese versuche, welche im Tierversuch zur Erforschung der 
Physiologie und Pharmakologie so vielfach und mit so gutem Erfolg 
verwendet wurden, auch der Funktionsprüfung der menschlichen Niere 
nutzbar zu machen. Die sogenannten Wasserdiureseyersuche kamen als 
Probe der experimentellen Polyurie und als Verdünnungs versuch zur 
Verwendung. Diese Prüfungsmethoden gestatten einen Schluß auf die 
Wassersekretionsfähigkeit des Glomerulusapparates, na- 
mentlich auch auf die latente Reseryekraft dieser Teilfunktion. 

Nach den Erfahrungen der experimentellen Pathologie und 
Pharmakologie gibt es jedoch noch ein Mittel, die Nierenfunktion 
über das Normalmaß in Anspruch zu ziehen. Dies geschieht durch 
die Coffein- und Diuretinversuche. Durch intravenöse Injektion 
dieser Substanzen tritt beim Versuchstier eine mächtige, am Onko- 
meter deutlich ersichtliche Steigerung der Durchblutung der Niere 
auf. Diese ist wohl als optimaler, maximaler Sekretionsreiz für die 
Tätigkeit des gesamten Nierenparenchyms aufzufassen. 

Auf dieser, durch vielfache experimentelle Erfahrungen (0. Löwi, 
H. Meyer) erhärteten Tatsache suchte ich für klinische Zwecke eine 
Funktionsprüfungsmethode aufzubauen, die imstande sein sollte^ 
eventuell die maximale Arbeitsleistung der gesamten Niere zu 
messen. 

Durch intramuskuläre oder intravenöse Injektion von Euphyl- 
lin, einem wasserlöslichen Diuretindoppelsalz, tritt durch maximale 
onkometrisch nachweisbare Durchblutung der Niere ein überaus 
mächtiger sekretorischer Reiz auf, es entsteht eine maximale Poly- 
urie. Obwohl es mir in Versuchen, die ich gemeinsam mit A. Muller 
(Basel) am physiologischen Institut des Herrn Hofrates Exner an 
Hunden und Kaninchen vornahm, nicht vollkommen gelang, die tier- 
experimentelle Seite der Euphyllindiurese völlig klarzustellen, kann 
ich doch über meine an Menschen gewonnenen Resultate kurz be- 
richten. 

Die normale Niere beantwortet die Euphyllininjektion (1 cm^) 
nach einer etwa 5 Minuten dauernden Pause von Anurie mit einer 
exzessiven Polyurie, welche ungefähr 45 Minuten andauert. Selbst 
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der durstende Mensch scheidet in einer recht charakteristischen 
Kurve etwa das 10- bis 15 fache der vorher sezernierten Harn- 
menge aus. 

Es unterscheidet sich jedoch diese Euphyllindiurese ganz 
wesentlich von der experimentellen Polyurie (Alb ar ran). Während 
das charakteristische Zeichen der letzteren ein im Verhältnis der 
ansteigenden Hammenge absinkendes spezifisches und molekulares 
Gewicht des Harnes bildet, sehen wir bei der gesunden Niere nach 
der Euphyllininjektion trotz hochgradiger Polyurie beinahe keine 
Senkung der molekularen Konzentration und des spezifischen Gewichtes 
des Harnes. Es tritt also bei dieser provozierten Polyurie nicht nur eine 
vermehrte Wasserausscheidung, sondern auch eine gleichmäßig ver- 
mehrte Salzausscheidung auf; dieselbe betrifft das Kochsalz und den 
Harnstoff in entsprechendem gleichem Maß. Der sekretorische Reiz 
betrifft also nicht nur den Glomerulusapparat, sondern auch das 
Tubularepithel, gleichzeitig scheint durch die mächtige Diurese — - 
die Diarrhöe der Canaliculi (H. Meyer) — auch die rückresorbie- 
rende Tätigkeit (Wasser und Salze betreffend) der Marksubstanz auf 
ein Minimum reduziert zu werden. Es stellt also diese Injektion 
einen maximalen sekretorischen Nierenreiz dar. 

Ich will noch hinzufügen, daß ich meine EuphyUinuntersuchungen 
am Menschen aufgegeben habe, weil ich im Tierexperimente regel- 
mäßig eine beträchtliche Senkung des Blutdruckes beobachtete und 
ich nicht Gefahr laufen wollte, unsere Patienten durch eine diagnostische 
Methode eventuell zu schädigen. 

In den folgenden Zeilen will ich in drei Kurven die typischen 
Bilder der Euphyllindiurese bei der normalen Niere, der parenchyma- 
tösen und der interstitiellen Nephritis wiedergeben: 

1. Balthasar J., 52 Jahre alt, 2. März 1911 (nonnale Nieren). 
Beiderseitiger Ureterenkatheterismus. 

Die Kurven gelten für beide Nieren gleichmäßig. 

2. Aloisia P. (Klinik Prof. v. Strümpel), 28. Aprü 1910. 
Nephritis chronica interstitialis. Beiderseitiger Ureteren- 
katheterismus. 

Die Kurve ist für die Ausscheidungswerte beider Nieren gleich. 

3. Franziska Seh. (Klinik v. Neuss er). 
Nephritis parenchymatosa chronica mit Ödemen. 
Gesamtham, kein Ureterenkatheterismus. Verweilkatheter. 
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1 cm3 MinutenzahL (Jeder Teilstrich 5 Minuten.) 

Euphyllin. 

Fig. 3 (Kurve 1). Euphyllindiurese bei normaler Niere. 




1 cm^ Euphyllin MinutenzahL (Jeder Teilstrich 5 Minuten.) 
intravenös. 

Fig. 4 (Kurve 2). Euphyllindiurese bei interstitieller Nephritis 

(Schrumpfniere), [a = Gefrierpunkt.] 
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Euphyllin. 

Fig. 5 (Kurve 3). Euphyllindiurese bei parenchymatöser Nephritis. 

(A = Gefrierpunkt, ö = spezif. Gewicht.) 
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Ein anderes Prinzip der Funktionsprüfung der Nieren besteht 
in der Beobachtung der Ausscheidung von dem Organismus ein- 
verleibten Farbstoffen. 

Kutner wandte zu diesem Zwecke als erster (1892) das 
IVIethylenblau an, die Methode wurde dann von französischen 
Autoren ausgebaut, Achard und Castaigne injizieren 0*25 g 
Methylenblau subkutan und beobachten den Beginn, die Intensität, 
die Dauer und Form der Blauausscheidung. Albarran und Ber- 
nard prüften die Ausscheidung des Methylenblaus bei den ver- 
schiedenen Nierenaffektionen und kombinierten dieselbe mit dem 
Ureterenkatheterismus. v. Czyhlarz und Donath gaben das 
Methylenblau per os. 

Friedrich Müllers Untersuchungen führten zu dem Resul- 
tate, daß bei der chronisch-parenchymatösen Nephritis eine Beschleu- 
nigung, bei der chronisch-interstitiellen Form eine Verzögerung in 
der Ausscheidung des Farbstoffes stattfindet. 

Voisin und Haus er fanden 1897, daß nach der Injektion 
des Methylenblaus der Farbstoff nicht nur in natura ausgeschieden 
wird, sondern daß derselbe zum Teil auch eine Umwandlung im 
Organismus in eine ungefärbte chromogene Substanz erfährt. Müller 
fand zwei Leukobasen des Methylenblaus, welche außer dem Farb- 
stoffe selbst durch die Nieren ausgeschieden werden können; das 
Methylenblau wird im Blute zu einem ungefärbten Chromogene redu- 
ziert, bei der Ausscheidung durch die Nieren wieder zu einem 
blauen Farbstoff oxydiert. Bei Erkrankungen der Niere besteht nun 
die Möglichkeit, daß das Ausscheidungsorgan in dem Sinne insuffi- 
zient wird, daß die Oxydation nur in beschränktem Maße, eventuell 
gar nicht stattfinden kann. 

Diese Leukobasen sind es nun, welche die diagnosti- 
sche Verwertbarkeit der Methylenblauprobe wesentlich 
erschwerten. Diese ungefärbten Derivate des Methylenblaus sind 
mitunter schwer nachzuweisen und die Bedingungen, unter welchen 
der Organismus das Leukoprodukt des Methylenblaus bildet, sind 
noch nicht geklärt. 

Es ist weiters noch nicht mit voller Sicherheit nachgewiesen, 
in welchem Teil der Niere die Ausscheidung des Methylenblaus 
stattfindet. Nach Müllers Untersuchungen haben wir im Epithel 
der Tubuli contortiund der Henle sehen Schleifen den Ort zu suchen^ 
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WO die Oxydation des Farbstoffes stattfindet. Sobieransky und 
später Lepine meinen hingegen, daß das Methylenblau in den 
Qlomeruli ausgeschieden wird. 

Bei Erkrankungen des Tubuliepithels bei der chronisch-paren- 
chymatösen Nephritis wird das Methylenblau rasch und unverändert 
abfiltriert, bei der interstitiellen Nephritis wird es sehr verspätet 
ausgeschieden^ bei der normal funktionierenden Niere wird zuerst 
die Leukobase, später das Methylenblau in unverändertem Zustande 
produziert. 

Die Resultate der Methylenblauprobe für die Nierendiagnostik 
sind äußerst variable und daher wenig verwertbar. Die Methylenblau- 
probe vermag uns nichts anderes zu zeigen, als die Permeabilität 
der Niere eben für diese Substanz, ohne daß wir berechtigt 
wären, verallgemeinernd auf eine der physiologischen Nierenfunk- 
tionen aus dem Ausfall dieser Probe einen Schluß zu ziehen. 

Verzögerung im Auftreten des Methylenblaus nach sub- 
kutaner Einverleibung ist ein Zeichen verringerter Permeabilität der 
Nieren und deckt sich in der Regel mit einer allgemeinen Verrin- 
gerung der salzeliminatorischen Fähigkeit des Organs. 

Verfr Übung im Auftreten des Methylenblaus wurde zuerst 
von Bard als ein Zeichen der parenchymatösen Nephritis erkannt. 
Das Nierenfilter ist in solchen Fällen für gelöste Substanzen leichter 
durchlässig. Ein verfrühtes Auftreten des Farbstoffes ist weiters iur 
kompensatorische Hypertrophie der Niere bei Destruktion der an- 
deren charakteristisch (Albarran und L. Bernard, siehe später 
S. 48). 

Die Dauer der Farbstoffausscheidung kann vermindert sein 
— bei parenchymatöser Nephritis — die Gesamtheit des Farbstoffes 
kann eben leichter und rascher durchfiltrieren. Die Dauer kann 
verlängert sein: bei kompensatorischer Hypertrophie der Niere, 
ferner bei gewissen Formen der interstitiellen Nephritis, bei welchen 
neben Zerstörung einzelner Nierengebiete, in anderen Teilen des 
Organes vikariierende Hypertrophie beobachtet wird (Albarran). 

Auch ein zyklischer, polyzyklischer und intermittie- 
render Verlauf wurde beobachtet (Chauffard) und als charak- 
teristisch für Innervationsstörungen der Nieren, für LeberafTektionen, 
interstitielle Nephritis und Pyo-Hydronephrose angesehen. Voll- 
kommenes Fehlen der Farbstoffausscheidung wurde von 
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Pugnat und Revilliod bei Mitralinsuffizienz und Ödemen, akuter 
epithelialer Nephritis und in zwei Fällen chronischer Nephritis beob- 
achtet. Albarran sah ein solches Vorkommnis in einem Falle von 
beiderseitiger Pyelonephritis. 

Nach einseitiger Nephrektomie fanden Albarran und L. Ber- 
nard die Ausscheidungsverhältnisse für Methylenblau folgender- 
maßen: Frühzeitiger Beginn der Sekretion, starke Intensität, poly- 
zyklischer Verlauf und verlängerte Dauer (bis zu 6 Tagen). 

Auch andere Farbstoffe und Medikamente, deren Nachweis im 
Harn leicht gelingt, wurden zu diagnostischen Zwecken dem Orga- 
nismus einverleibt, jedoch ohne daß sich diese Methoden als be- 
sonders brauchbar erwiesen hätten. Das Rosanilin (Leplne und 
Dreyfus), das Jodkalium (Lafage u. a.), das Natrium salicylicum 
(Chopin, Widal und Ravaut), das Fuchsin, die Diastase, der 
Milchzucker s. u. 

Eine wesentliche Bereicherung erfuhr die funktionelle Nieren- 
diagnostik durch die Einführung der Indigokarminprobe nach 
Völcker und Joseph. 

Das Indigokarmin (Carm. coeruleum, indigoschwefelsaures Na- 
trium) hat vor anderen Farbstoffen den Vorzug, daß es 1. in der 
üblichen Probe quantität durch die Nieren allein ausgeschieden wird 
(Schweiß, Speichel, Galle, Stuhl bleiben ungefärbt), daß es 2. ungiftig 
und vollkommen unschädlich ist und daß es 3. im Gegensatz zum 
Methylenblau in der Mehrzahl der Fälle unverändert durch die Niere 
hindurchgeht, ohne Leukoderivate zu bilden. 

Überdies ist die Ausscheidung des Indigokarmins durch die 
Nieren in ausführlicher Weise studiert worden. R. Heidenhain hat 
in seiner für die Nierenphysiologie hochbedeutsamen Arbeit über die 
Ausscheidung des Indigokarmins nachgewiesen, daß der blaue Farb- 
stoff von den Epithelien der Harnkanälchen abgesondert 
von den Glomerulis hingegen ein farbloses Sekret geliefert 
wird. (Von Sobieransky wurde das Gegenteil behauptet, siehe 
unsere physiologischen Vorbemerkungen.) 

Es verhält sich dieser Farbstoff genau wie ein harnfähiges 
Salz und es gewinnt aus diesem Grund, da seine Ausscheidung voll- 
kommen analog der Sekretion der Hamsalze abläuft, die Indigo- 
karminprobe als annähernd physiologische Methode eine 
besondere Bedeutung. Durch Beobachtung des Beginnes^ 
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der Dauer und der Intensität der Ausscheidung gelangten 
Völcker und Joseph teils durch einfache zystoskopische Beob- 
achtung des blau gefärbten Harnstrahles (Ghromozystoskopie) teils 
durch Kombination mit dem Ureterenkatheterismus zu einer sehr 
brauchbaren funktionellen Prüfungsmethode. 

Die normale Niere beginnt in der Zeit von 6 bis 10 Minuten 
nach der intramuskulären Ii^ektion des Mittels (008 bis 016 g) mit 
der Ausscheidung des blauen Färbst offes, deren Intensität man kolo- 
rimetrisch bestimmen kann, deren Dauer eine gewisse Gesetzmäßig- 
keit zeigt. Die Ausscheidungskurve des blauen Farbstoffes ist eine 
für gesunde Nieren ganz charakteristische. 

Das zeitlich prompte Erscheinen des blauen Farbstoffes beweist 
eine gute Reaktionsfähigkeit der Niere für dieses Salz und gestattet 
somit einen Schluß auf die Art der Ausscheidung anderer Salze, 
also auf die salzsekretorische Funktion der Nieren. Die Intensität 
der Farbstoffsekretion läßt einen Schluß auf die Konzentrations- 
fähigkeit, auf die wasserresorbierende Arbeit der Nieren zu. Machen 
wir — wie dies immer geschehen soll — den Indigokarminversuch 
am durstenden Menschen, so wird eine intensive Blaufärbung gute 
Konzentrationsfähigkeit beweisen, während die Ausscheidung eines 
nur spärlich grün bis bläulich gefärbten Harnes uns zeigt, daß diese 
Niere eine geringe Fähigkeit besitzt, einen molekular konzentrierten 
Harn zu produzieren. Die Selektionsarbeit und die wasserresorbie- 
rende Arbeit wird in letzterem Falle als insuffizient anzunehmen 
sein (Hyposthenurie. v. Koranyi). 

Auch einen zyklischen Verlauf der Farbstoffausscheidung haben 
wir wiederholt beobachtet. Ich halte es unter anderem für ein 
durchaus charakteristisches Symptom der einseitigen intermit- 
tierenden Hydronephrose, wenn die Farbstoflfausscheidung zyklisch 
verläuft, d. h. nach einigen Stunden verschwindet, dann wieder 
auftritt, um wieder zu verschwinden und das ganze Spiel zu wieder- 
holen, in manchen Fällen 3- bis 4 mal 24 Stunden lang. Die Erklä- 
rung dieses Phänomens liegt auf der Hand: Die einseitige Hydro- 
nephrose scheidet den Farbstoff verlangsamt und in geringer Inten- 
sität als die gesunde andere Niere. Wenn diese nach mehreren 
Stunden den Farbstoff vollständig eliminiert hat, befindet sich im 
dilatierten Nierenbecken der anderen Niere noch eine große Menge 
blaugefärbten Retentionshames, welcher entsprechend den Aus- 
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Scheidungsverhältnissen der intermittierenden Hydronephrose zyklisch 
entleert wird. 

Die Farbstoffausscheidung kann auch vollkommen ausbleiben, 
es muß dies jedoch nicht unter allen Umständen für eine allgemeine 
Niereninsuffizienz sprechen. Schon Völcker wies in seinem Buche 
über die Chromozystoskopie darauf hin, daß der Harn in alkali- 
scher Reaktion den blauen Farbstoff bei Luftabschluß zu 
einem Leukoprodukt umwandeln kann, wodurch er der Beob- 
achtung entgehen kann. Erst im Momente des Luftzutrittes färbt 
sich ein derart veränderter Harn wieder blau. Das gleiche Ver- 
halten ist auch bei der Methylenblauprobe zu beobachten. Im 
ammonikalisch zersetzten Harn wird das Methylenblau in einen unge- 
färbten Körper (Chromogdne de fermentation) übergeführt, welches 
sich bei Luftzutritt wieder in den blauen Farbstoff verwandelt 
(L^on Bernard). Es spricht dieses Verhalten des Indigokarmins 
gegen die Verallgemeinerung der Chromozystoskopie, der zystoskopi- 
schen Beobachtung des Hamstrahles nach der Indigokarmininjektion. 
Derartige Täuschungen, deren Möglichkeit eben geschildert wurde, 
sind bei Anwendung des Ureterenkatheterismus und Kombination 
mit der Indigokarminprobe nicht möglich. 

In Fällen von parenchymatöser Nephritis ist die Art der Sekre- 
tion sehr ähnlich der Norm (Völcker, Baetzner,Roth). Nur haben wir 
in der Mehrzahl der Fälle von vorwiegend epithelialem Typus der 
chronischen parenchymatösen Nephritis gefunden, daß der Farb- 
stoff verfrüht, etwa 3 bis 5 Minuten nach der Injektion erscheint 
und die Ausscheidungsdauer verkürzt ist. 

Eine durchaus von dieser verschiedene Kurve wird bei der 
interstitiellen Nephritis beobachtet, die Blauausscheidung be- 
ginnt später, ist bedeutend weniger intensiv und sie dauert länger 
als beim normalen Menschen. Nach einem richtigen physiologischen 
Gedankengang ist dieser letztgenannte Ausscheidungstypus folgender- 
maßen zu erklären: Das verspätete Auftreten beweist die geringe 
Reaktionsfähigkeit des Nierenparenchyms auf dieses feine Reagens. 
Die geringe Intensität der Farbstoffausscheidung findet in dem Verluste 
der wasserresorbierenden Tätigkeit, der Hyposthenurie, der mangelnden 
Konzentrationsfähigkeit eine Erklärung. Die längere Dauer der Farb- 
stoffausscheidung beweist im allgemeinen die mangelhafte elimina* 
torische Fähigkeit der chronischen Schrumpfniere (siehe Seite 63). 
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Die größte Bedeutung hat die IndigokarmiDprobe für die ein- 
seitigen Nierenkrankheiten, überhaupt beim Vergleich der Aus- 
scheidung des Farbstoffes aus beiden Nieren, denn die einseitige 
Verzögerung der Blauausscheidung verrät schon von allem Anfange 
die Seite der Erkrankung, zum Teil auch den Grad der Zerstörung 
des Nierenparenchyms. 

Eine wichtige Teilfunktion der Niere — die Salzsekretion — 
erfährt durch die Indigokarminprobe eine ausgezeichnete Prüfung, 
„indem den Nieren eine Aufgabe gestellt und deren Ausführung 
überwacht wird". (Näheres hierüber siehe weiter unten.) 

Wir haben weiters noch eine moderne Methode der funktio- 
nellen Nierenprüfung zu besprechen, die Phloridzinmethode. 
V. Mering fand, daß nach Injektion einer gewissen Menge des 
Glykosids Phloridzin das Versuchstier Zucker im Urin ausscheidet. 
Achard und Delamare machten den Vorschlag, dieses Phä- 
nomen zur Prüfung der Nierenfunktion zu benützen, da schon aus 
den ersten Angaben v. Merings hervorging, daß dieser provozierte 
Diabetes einer aktiven Parenchymtätigkeit der Niere seine Ent- 
stehung verdanken müsse, weil der Zuckergehalt des Blutes durch die 
Phloridzininjektion nicht nur nicht ansteige, sondern sogar vermindert 
sei (v. Mering, Minkowsky, Quinquaud, L^v^ne, Hedon, Pavy). 

Der Beweis, daß die Zuckerbüdung, respektive -Abspaltung 
tatsächlich in der Niere stattfindet, wurde zuerst von Zuntz 
dadurch erbracht, daß er nach Injektion von Phloridzin in eine Nieren- 
arterie eines Hundes den Zucker aus dieser Niere früher und in er- 
höhtem Maße auftreten sah als in der anderen. Biedl und Ko- 
lisch, Charlier, Pavy und Siau fanden auch an der über- 
lebenden Niere nach Durchblutung mit phloridzinhaltigem Blute 
Zucker im Urin auftreten. In mehreren Versuchen konnte ich nach- 
weisen, daß weder im Speichel, noch im Schweiß nach Phloridzin- 
injektion Zucker auftritt. Aus diesen Experimenten und der Erfah- 
rung, daß der Blutzuckergehalt nach Phloridzininjektion unwesent- 
lich oder gar nicht ansteigt, nach anderen (Pavy und Siau) sogar 
herabgemindert ist, ergibt sich, daß die Zuckerproduktion durch 
Phloridzin eine aktive und ausschließliche Tätigkeit des Nierenparen- 
chyms ist und es weist vieles darauf hin*), daß wir in den Epithel- 

*) Trambusti und Nesti, Eossa und Seelig untersuchten 
den Einfluß, den die Phloridzinvergiftung auf die Nierensubstanz ausübt. 

B 1 n m , Nieren diagnostik. 4 
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Zellen der Tubuli die Abspaltungsstelle des Zuckers suchen 
müssen. 

Nun lehrte die pathologische Physiologie, daß bei experimen- 
tellen . Läsionen der Niere (Hellin und Spiro) die Phloridzin- 
glykosurie wesentlich beeinträchtigt ist. Für die menschliche Patho- 
logie wiesen zuerst Klemperer, Aldor und Achard nach, daß bei 
Erkrankungen der Niere die experimentelle Zuckerausscheidung ver- 
mindert oder aufgehoben ist. 

Gas per und Richter endlich führten die Phloridzin- 
methode in die chirurgische, funktionelle Nierendiagnostik ein. Sie 
fanden nämlich (durch Kombination der Phloridzinmethode mit dem 
Ureterenkatheterismus), daß die Phloridzinprobe „einen allgemeinen 
Maßstab dafür angibt, wie groß das vorhandene funktionsfähige 
Material der Niere ist, daß sie die Menge des vorhandenen arbeitenden 
Parenchyms mißt und damit indirekt auch die Größe der „Nieren- 
arbeit". „Durch die quantitative Bestimmung der nach Phloridzin- 
injektion von jeder Niere ausgeschiedenen Zuckermenge gewinnt 
man einen allgemeinen Indikator für die Größe der Nierenfunktion." 
Die nach der Injektion von O'Ol Phloridzin (subkutan in frischer, 
warmer Lösung) auftretende Glykosurie wird bezüglich des Beginnes, 
der Intensität (Prozentverhältnis), der Dauer (absolute Menge) der 
Zuckerausscheidung genau gemessen, und zwar nach doppelseitigem 
Ureterenkatheterismus für jede Niere gesondert. 

Kapsammer änderte die Casper-Richtersche Methode 
dahin ab, daß er grundsätzlich nur auf den Beginn der Zuckeraus- 
scheidung nach Phloridzininjektion achtet und prompte (nach 10 bis 
15 Minuten auftretende) Glykosurie mit normaler Funktionsfähigkeit, 
die Verspätung der Zuckerausscheidung mit gestörter Nierenfunktion 



Ihre histologischen Untersuchungen zeigten, daß die Epithelien der Tubuli 
contorti ausgedehnte Nekrosen zeigen. Andere Autoren kamen auf Grund 
experimenteller Untersuchungen (Nußbaum, Adaini, v. Hab er er, Hell in 
und Spiro) und auf Grund von klinischen Erfahrungen (Senator, Achard, 
Delamare) zu der Annahme, daß die Bildungsstätte des Zuckers nach 
Phloridzininjektion der Glomerulus ist. Löwi studierte die diuretische 
Wirkung des Phloridzins genauer und kam zu dem Schlüsse, daß der in 
den Tubuli ausgeschiedene Zucker vermöge seiner osmotischen Kraft, d. h. 
seinem Wasseranziehungs vermögen, die Harnresorption in den Eanälchen 
hindert, ein Umstand, welcher die nach Phloridzininjektion auftretende 
Polyurie zu erklären imstande ist. 
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identifiziert, und zwar die Funktionsstörung proportional der Phlorid- 
zinzuckerverspätung. 

Gegen die Verwertung der Phloridzinprobe als „allgemeiner 
Indikator" für die Nierenfunktion erhoben sich jedoch gewichtige 
Bedenken. 

Israel, ferner Achard, Albarran und später Rovsing 
wiesen die diagnostische Beweiskraft der Phloridzinmethode auf 
Grund ihrer Erfahrungen über Ausbleiben der Glykosurie nach 
Phloridzininjektion bei nierengesunden Menschen zurück. Heresco, 
Vogel, Vedova, Beer, berichten über tadellos gelungene 
Nephrektomien trotz Ausbleibens der Zuckerreaktion nach Phlo- 
ridzininjektion. Die Veränderlichkeit der Resultate der Phloridzin- 
probe bei denselben Individuen bei verschiedenen Untersuchungen 
und der Umstand, daß schon normalerweise die von beiden Nieren 
in gleichen Zeiten ausgeschiedenen Zuckermengen beträchtlich 
differieren (bis zu 30%) bleiben die grundlegenden und nicht zu 
entkräftenden Gegenargumente gegen die Beweiskraft der Methode 
in der chirurgischen Nierendiagnostik. 

Ein genaues Studium widmet Albarran der Frage der Nieren- 
funktionsprufung mit der Phloridzinmethode. Die Beobachtungen von 
prompter Zuckerausscheidung trotz bestehender Nierenläsion (De- 
lamare, Jouffray), das Ausbleiben der Glykosurie bei gesunden 
Nieren (Achard, Dalamare, Cloupet, Israel, Rovsing, Albar- 
ran), sowie das Mißverhältnis zwischen dem Ergebnisse der 
Kryoskopie, der Methylenblauprobe und der experimentellen Poly- 
urie einerseits und der Phloridzinprobe anderseits führen ihn zu fol- 
genden Schlußsätzen (S. 488): 

1. „La glycosurie phloridzique ne nous permet pas de juger de 
Hnt^grit^ d'un de deux reins und 

2. La glycosurie experimentale est inf^rieur aux autres proc^d^s 
pour comparer la valeur fonctionelle des deux rein". 

Bezüghch der „Zeitmethode" der Beobachtung des Beginns; 
der Phloridzinglykosurie äußert sich Albarran folgendermaßen: „Le 
delai d'apparition du sucre dans Purine n'a pas grande importance 
au point de vue du diagnostic fonctionnel compare des deux reins". 

In zwei Arbeiten stellte ich in Gemeinschaft mit meinem 
Kollegen Prigl eine Anzahl von klinischen Erfahrungen zusammen, 
die gegen die Verwertbarkeit der Kapsammerschen Modifikation 

4* 
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der Phloridzinmethode sprechen. Wir fanden Fälle, in denen gesunde 
Nieren den Zucker nach Phloridziniiyektion verspätet ausschieden, 
anderseits Fälle funktionstüchtiger Nieren, welche den renalen 
Diabetes in vollkommen prompter Weise lieferten, ferner Fälle, in 
welchen die Phloridzinzuckerreaktion bei verschiedenen Untersuchun- 
gen derartige Schwankungen zeigte, daß uns die Methode klinisch 
als minderwertig erscheinen mußte. Zu gleichen Resultaten kamen 
vor und nach uns Zuckerkandl, Rovsing, Lichtenstern, Katz, 
Necker, Lenk, Salomon, Unterberg. Die Unverläßlichkeit der 
Phloridzinprobe als „allgemeiner Indikator" für die Größe des funk- 
tionsfähigen Nierenparenchyms geht aus einer ausführlichen expe- 
rimentellen Arbeit v. Haberers hervor. 

Wenn wir bei unserem ursprünglichen physiologischen Ein- 
teilungschema bleiben wollen, so fällt es uns schwer, vor allem die 
Frage zu beantworten, welchen Teil der Nierenfunktion wir eigent- 
lich mittels des renalen Diabetes messen wollen. Die physiologischen 
Funktionen, die wasserresorbierende, sezernierende, die salzprodu- 
zierende, die Selektionsarbeit*) der Nieren erfahren durch die Phlo- 
ridzinglykosurie keine Prüfung. Der renale Diabetes bleibt eine 
pathologische Funktion des Nierenparenchyms, die günstigstenfalls 
in den synthetischen Funktionen des Nierenparenchyms (Hippur- 
säurebüdung) ihr Analogon hat. In welchem Teil des funktionierenden 
Parenchyms — Glomeruli oder Tubularepithel, Rinde oder Mark — 
dieser Prozeß stattfindet, darüber wissen wir heute nichts Sicheres. 

Schon diese Erwägung allein bestimmte uns und viele andere, 



*) Schon V. Mering wies darauf bin, daß der renale Fhloridzin- 
diabetes nicht eine bloße analytische Funktion, die Spaltung in Phloretin 
und Phlorosezucker (Minkowski) sein könne, da die durch 1 cg Phloridzin 
bewirkte Glykosurie unmöglich so große Mengen von Zucker erzeugt. 

Minkowski stellte die geistreiche Hypothese auf, daß die Phloridzin- 
glykosurie auf folgende Weise entstehe: Durch die aktive Zelltätigkeit der 
Tubuliepithelien wird das Phloridzin in Phloretin und Zucker gespalten; 
das Phloretin wird ins Blut rückresorbiert, verbindet sich hier mit dem 
Blutzucker zu Phloridzin und es kann neuerdings zur Zuckerabspaltung 
kommen. 

Pavy, Brodi und Siau schreiben die Phloridzinglykosurie einer spezi- 
fischen Tätigkeit der Epithelzellen zu. Sie meinen, daß „under the influence 
of the presence of phloridzine these cells exert a katabolising action upon 
something reaching them from the blood, resulting in the liberation of 
dextrose". 
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die Phloridzinmethode, die sich ja, soweit sich ihre Resultate mit 
den anderen Methoden deckten, in mancher Beziehung als sehr ver- 
wertbar erwiesen hat, zu verlassen, zumal da andere Methoden 
unseren Ansprüchen an eine topische funktionelle Diagnostil^ auf 
physiologischer Basis eher entsprechen als die Phloridzinmethode. 

Auch die andere und bekanntere synthetische Funktion der 
Niere, die Hippursäurebildungi wurde begreiflicherweise zu funk- 
tionell diagnostischen Zwecken herangezogen. 

Schon im Jahre 1879 untersuchten Jarsfeld und Stockvis, 
die Fähigkeit der Nieren, die per os eingeführte Benzoesäure als 
Hippursäure auszuscheiden. Sie fanden, daß diese Fähigkeit bei ver- 
schiedenen Affektionen des Nierenparenchyms aufgehoben ist; die 
Resultate, die sie und ebenso ihre Nachfolger auf dem gleichen: 
Wege, (Achard und Chapelle) gewannen, sind so vieldeutig und 
inkonstant, daß man mit Recht diese Methode wieder verlassen hat 
um so mehr als es noch gar nicht sichergestellt ist, ob nicht auch 
andere Organe — die Leber, der Darm — an der Synthese der 
Benzoesäure und des Glykokolls zur Hippursäure mitbeteiligt sind. 

Vor kurzem wurde von Wolgemuth eine neue Methode 
zur Prüfung der Nierenfunktion beschrieben, die wir mangels eigener 
Erfahrung noch nicht kritisch beleuchten können, die wir nur der 
Vollständigkeit halber hier erwähnen wollen. 

Von der Tatsache ausgehend, daß im Harn nierengesunder 
Menschen stets eine gewisse Menge von Diastase gefunden wird, 
im Harn Nierenkranker jedoch nur ganz geringe Mengen oder gar 
keine Diastase, suchte Wohlgemuth den Diastasegehalt des Harnes 
als Zeichen guter Funktionstüchtigkeit der Niere hinzustellen und 
„die Menge der ausgeschiedenen Diastase als Maßstab für 
die Funktionstüchtigkeit der Niere heranzuziehen". 

Auch die Tierversuche Goichi Hiratas an nephritischen 
Tieren stimmten mit seinen Versuchen am Menschen überein. Die 
Diastasebestimmungen bei durch Ureterenkatheterismus getrennt auf- 
gefangenen Harnen, die Wohlgemuth an der Casperschen Klinik 
in Berlin durchführte, zeigten, daß beide Nieren im normalen 
Zustande gleiche Mengen von Diastase ausscheiden. Die Resultate 
an einseitig nierenkranken Menschen zeigten eine gute Überein- 
stimmung mit den anderen an der Casperschen Klinik geübten 
Methoden, der Harnkryoskopie, der Indigokarminprobe und dem 
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Phloridzinversuch. Er gewinnt den Eindruck, daß die Diastaseprobe 
der Gefrierpunktsbestimmung nicht nachsteht und den Farbstoff- und 
Zuckermethoden überlegen ist. 

Wie sich die Resultate dieser Methode mit den Einwänden 
gegen die Hamkryoskopie, namentlich bei alimentärer oder durch 
den üreterenkatheterismus hervorgerufener reflektorischer Polyurie 
in Einklang bringen lassen, darüber steht uns derzeit noch kein 
Urteil zu. Jedenfalls gehört die Diastasemethode in ausgesprochener 
Weise zu denjenigen Funktionsprüfungen, welche die manifeste 
Nierenarbeit messen und keinen Schluß auf die Steigerungsfähigkeit 
derselben zulassen. 

Eine weitere Methode der Funktionsprüfung der Nieren ist 
hier noch am Schlüsse unserer Aufzählung zu besprechen, die von 
der Youngschen Klinik in Baltimore empfohlene Methode von Ge- 
raghty und Rowntree — die Injektion von Phenolsulphone- 
phthalein*). Diese Substanz ist ein Salz, welches sich in saurer Losung 
als gelbe, in alkalischer Lösung als tiefweinrote Flüssigkeit präsentiert. 

Injiziert man einem Menschen intravenös oder intramuskulär 
1 cm^ (6 mg) so kann man durch Auffangen des Harnes in einer 
alkalischen Flüssigkeit den Beginn der Ausscheidung des FarbstoflFes 
selbst in den geringsten Spuren nachweisen. Er tritt bei gesunden 
Nieren in 8 bis 11 Minuten im Harn auf. Die Ausscheidung der 
gesamten Menge pflegt nach 2 Stunden fast beendet zu sein. Es läßt 
sich ferner mittels eines Kolorimeters (wir verwenden das Auten- 
rietsche) mit ziemlicher Genauigkeit die Quantität des im Harn 
ausgeschiedenen Farbstoffes bestimmen. Die Untersuchungen mittels 
dieser Methode, die an unserer poliklinischen Abteilung für Urologie 
von Dr. O. Schwarz ausgeführt werden, berechtigen uns bis jetzt 
zu dem Schlüsse, daß ein Vorteil des Phenolphthaleins für die 
chirurgische Indikationsstellung gegenüber dem Indigokarmin nicht 
zu bestehen scheint, es sei denn, daß die völlige Schmerzlosigkeit der 
Injektion gegenüber der Indigokarmininjektion in die Wagschale fällt. 

Als Nachteil der neuen Methode möchte ich es ansehen, daß 
das Phenolphthalein als überaus feines Reagens selbst geringe Reste 
funktionierenden Nierenparenchyms mit Deutlichkeit anzeigen kann. 



*) An experimental and clinical study of the functional activity of 
the kidneys by means of Phenolsulphonephthalein by J. T. Geraghty. 
American Association of Genito-urinary Surgeons 1910. 
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80 daß z. B. bei tuberkulöser oder anderer Zerstörung eines größeren 
Teiles der Niere der Beginn der Ausscheidung oftmals. nicht verzögert 
erscheint. Der Wert der Methode liegt in der quantitativen 
Bestimmung der ausgeschiedenen Farbstoffmengen und Inder 
quantitativen Ausscheidungskur ve, welche man erhält, wenn man die 
im Harne sezemierten Mengen von halber Stunde zu halber Stunde 
nach der Injektion berechnet. 

Als chromozystoskopische Methode verwenden wir das 
Phenolphtalein auf die Weise, daß wir die Blase nach der Ii^ektion des 
Farbstoffes mit einer 1^/oigen Sodalösung anfüllen und die Sekretion 
durch die Nieren beobachten. Es bleibt durch diesen Versuch die 
quantitative Bestimmung unbeeinflußt. 

Kombiniert man diese Methode mit dem Ureterenkatheteris- 
mus, so leidet die Genauigkeit der quantitativen Bestimmung an 
der Unmöglichkeit, eine genaue Abdichtung des Ureters gegen 
den eingeführten Ureterkatheter durchzuführen. Ein Teil des Harnes 
fließt doch neben dem Katheter in die Blase und geht dadurch für 
die quantitativen Bestimmungen verloren. Auch läßt es sich in 
praxi kaum einmal in hundert Fällen durchführen, daß man die 
Ureterenkatheter 2 Stunden lang liegen läßt. 

Nach meiner Meinung liegt der Wert der neuen Methode nicht 
so sehr in der Erforschung der Nierenfunktion zum Zwecke der 
chirurgischen Indikationsstellung bei einseitigen Nierenerkrankungen, 
als vielmehr in der Erkenntnis der Salzausscheidungsverhältnisse 
bei den medizinischen Nierenkrankheiten. 

Die normalen Nieren scheiden den Farbstoff nach intravenöser 
Injektion, wie schon erwähnt, in den ersten 2 Stunden nach der In- 
jektion fast vollständig aus, beginnend schon 5 bis 10 Minuten nach 
der Einspritzung und dann in dem Mengenverhältnisse von etwa 
70:30 in der ersten und zweiten Stunde.*) 

Die glomeruläre, vaskuläre, interstitielle Nephritis ist 
in der Regel dadurch charakterisiert, daß der Beginn der Ausscheidung 
wesentlich verzögert ist — scheinbar ist die Verzögerung proportional 
der Schwere der Erkrankung. Auch läßt sich eine Verlängerung der 
Ausscheidungsdauer konstatieren. Die Mengenverhältnisse in den 
ersten 2 Stunden betragen in ausgesprochenen Fällen etwa 20 : 20. 

*) Die Zahlen bedeuten nicht Prozente, sondern die Ziffern der Kolori- 
meterskala. 
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Beider parenchymatösen Nephritis, der tubulären, epithe- 
lialen „Nephrose" findet man die gleichen Ausscheidungsverhältnisse 
wie bei der normalen Niere oder eine Beschleunigung der Farbstoff- 
elimination. 

Für die Fälle von Harnstauung im Nierenbecken (Hydro- 
nephrose, Hamretention der Prostatiker und Strikturkranken), in 
denen ein anderes Zeichen gestörter Nierenfnnktion oft nicht nachzu- 
weisen ist, scheint es charakteristisch zu sein, daß die Quantität 
des ausgeschiedenen Farbstoffes fast nicht vermindert ist, jedoch 
das Verhältnis der in den ersten zwei Stunden ausgeschiedenen 
Farbstofimengen alteriert ist (ungefähr 45: 45). Es scheint dieses 
Verhältnis eine gewisse Starre der Nierenfnnktion — Torpor renalis 
zu beweisen. 

Die Deutung dieser Befunde, sowie die detaillierte Schilderung 
der Untersuchungen im Tierexperiment und in der Klinik der Nieren- 
krankheiten bleibt einer ausführlichen Publikation von O. Schwarz 
aus unserer Abteilung vorbehalten. 

D. Versuch einer topischen Nierendiagnostik auf 

Grund der Funktionsprüfung. 

Die Bestrebungen der „funktionellen" Diagnostik beruhen auf 
den Errungenschaften der experimentellen Physiologie und 
Pathologie. Diese letzteren forderten unsere Diagnostik noch um 
einen weiteren Schritt, indem die funktionell diagnostischen Methoden 
sich zu einer topischen Diagnostik ausbildeten, zu dem Bestreben, 
die Lokalisation der Funktionsstörung innerhalb eines Organes, ja 
sogar innerhalb der einzelnen funktionell differenten Parenchym- 
abschnitte desselben, zu ermitteln. 

So bildete sich wohl als erste die topische Diagnostik im 
Zentralnervensystem, dann im Zirkulationsapparate, im Magen-Darm- 
kanale usw. aus. 

Die jüngste, auf die Lokalisation innerhalb des Organs ge- 
richtete Diagnostik ist die topische Nierendiagnostik, welche in 
den folgenden Auseinandersetzungen auf Grund der Erfahrungen 
über die Funktionsprüfung gesunder und kranker Nieren in der urolo- 
gischen und internen Klinik, sowie auf Grund von Tierversuchen und den 
in der Literatur niedergelegten Erfahrungen besprochen werden soll. 
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Da jedoch gerade in der Pathologie und Physiologie der Niere 
nooh manches Rätsel seiner Lösung harrt, so ist es klar, daß über 
abgeschlossene Resultate nur zum geringsten Teil berichtet werden 
kann, dem Teil derselben, der sich als lückenhaft, hypothetisch 
oder zu sehr schematisiert erweist, wird sich das weitere experi- 
mentelle und klinische Studium in der nächsten Zukunft zuwenden. 

Daß wir die guten und präzisen Ergebnisse der neueren Nieren- 
diagnostik den großen Vorarbeiten der Physiologen und Pathologen 
verdanken, ist ohne weiteres zuzugeben: anderseits ergeben sich 
jedoch aus der klinischen Beobachtung der Funktion gesunder und 
kranker Nieren beim Menschen so bedeutsame Resultate für die 
Physiologie der Nierenarbeit, daß sich auch die Kliniker rühmen 
können, der Physiologie auf diesem Gebiete wertvolle Dienste ge- 
leistet zu haben. 

Wenn wir nun an das im Titel bezeichnete Thema, die topische 
Nieren diagnostik auf Grund der Funktionsprüfung, herangehen, sei es 
vorerst gestattet, einen kurzen Rückblick darauf zu werfen, was wir der 
alten klinischen Nierendiagnostik zur Ermittlung der 
Lokalisation der Störungen verdanken. 

Tatsächlich erscheint es auf den ersten Blick besonders 
schwierig, den Zusammenhang zu ermitteln, der zwischen den häufig 
überaus geringfügigen klinischen Merkmalen des als nierenkrank 
erkannten Organismus und den mitunter ausgedehnten pathologi- 
schen Veränderungen im Parenchym der Nieren besteht, namentlich 
wo es sich um einseitige Nierenerkrankungen handelt. 

Diesbezüglich standen uns früher ausschließlich die klinische 
Untersuchung des Gesamtorganismus, die Beziehungen der Nieren- 
krankheiten zum Zustande des Herzens und der Gefäße und des 
Zentralnervensystems, die Palpation der Nieren und die chemische 
und mikroskopische Untersuchung des Harnes zur Verfügung. 

Der Symptomenkomplex der Urämie, dessen Pathologie 
durch Jahrzehnte im Mittelpunkt der Nierenpathologie stand,, 
wird mit Recht als schwerste Form der Funktionsstörung des ge- 
samten Nierenparenchyms aufgefaßt. Die Durchgängigkeit (Permea- 
bilität) der Nieren gegenüber den mannigfachen Stoflfwechselschlacken 
ist so schwer gestört, daß sich im Blute eine Anhäufung derselben 
einstellen muß, welche die urämischen Symptome bedingt. 

Das Vorhandensein von Ödemen beweist eine Einbuße der 
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wasser- und salzsekretorischen Funktion der Niere und die Herz- 
hypertrophie der Nierenkranken wurde durch den erhöhten peri- 
pheren Widerstand in der Niere, durch den Untergang größerer 
Glomerulusgehiete als kompensatorischer Vorgang erklärt*). 

Die chemische und mikroskopische Untersuchung des 
Harnes ließ sich zur Lokalisation der nephritischen Funktionsstörung 
nur soweit verwenden, daß man den Mangel an ausgeschiedenen 
Salzen als Einbuße der eliminatorischen Funktion der Niere, die 
Polyurie der Schrumpfniere als kompensatorisches Phänomen gegen- 
über der SaJzretention, die Oligurie als Ausdruck des Verlustes der 
Wassersekretion der Niere auffaßte. Das Vorhandensein von histo- 
logisch verschiedenen Formen der Zylinder und Nierenepithelien 
im Hamsediment ließ sich nur als Zeichen gradueller Verschieden- 
heit der degenerativen Erkrankung innerhalb des Nierenparenchyms 
verwerten. 

Das Ergebnis der alten klinischen Untersuchung war im besten 
Falle die anatomische Differentialdiagnose zwischen der chro- 
nisch parenchymatösen und chronisch interstitiellen Nephritis, indem 
für die erstere Oligurie, niedriger Blutdruck, Zylindrurie, 
geringe Salzausscheidung, hohe Eiweißmengen und Ödeme 
als charakteristisch galten, für die letztere jedoch Polyurie, Hyper- 
tension, geringe Albuminausscheidung und Mangel an 
Zylindern. 

Wenn auch in gewissem Sinne auf diese Weise die anatomische 
Diagnose der Erkrankung innerhalb der Niere für den Internisten 
in geringem Ausmaß ermöglicht wurde, für die chirurgische Klinik 
der Nierenkrankheiten, namentlich der einseitigen, brachten die alten 
Methoden keine nennenswerte Förderung. 

Hier lag auch eine vollständig geänderte Fragestellung vor. 
Das Problem der anatomischen Diagnose war durch die Einführung 
des Ureterenkatheterismus und der Radiographie im großen 
und ganzen gelöst; die einseitige oder doppelseitige Tuberkulose, 
die Tumoren der Niere, die Hydro- und Pyonephrose und die Nephro- 
lithiasis ließen sich auf diese Weise mit Sicherheit erkennen. Wir 
müssen uns aber vor der Operation (Nephrektomie) darüber klar 



•) Auch die Ödeme bei der parenchymatösen Nephritis wurden als 
kompensatorische Einrichtung gegenüber dem übergroßen Eiweißverluste in- 
folge des exc^s de permöabiiit^ renale aufgefaßt. (Bard.) 
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werden, ob die im Orgranismus zurückbleibende Niere imstande sein 
werde, den Bedürfnissen des Haushaltes des Organismus allein ge- 
recht zu werden. Es lag die Frage vor, wie sich die beiden Nieren 
in die Stoffwechselarbeit teilen und das noch wichtigere Problem, 
wieweit jede Niere in ihrer Arbeitsfähigkeit steigerungsfähig ist. 
Nicht die momentane Arbeitsleistung, sondern die maxi- 
male Leistungsfähigkeit, die Reservekraft des Organes, sollte 
gemessen werden. 

Auf der Beantwortung dieser Fragen beruht die klinische 
Funktionsprüfung der Nieren. Diese hat jedoch nur insoweit eine 
Berechtigung, als sie die eigentlichen physiologischen Funktionen 
der Niere als exkretorisches Organ betriflFt. 

Um vom Thema nicht allzuweit abzuweichen, sei auf die schema- 
tische Skizze verwiesen, um ganz kurz über die topische Phy- 
siologie und Pathologie der Nierenfunktion zu berichten, wie 
wir dieselbe nach den Ergebnissen der neuesten Forschung auf- 
fassen. 

Die wichtigste Funktion der Niere Ist die osmoregulatori- 
sche Arbeit, die Fähigkeit der Niere, das Blut jeden Augenblick 
von den schädlichen Stoffwechselschlacken, deren Anhäufung im 
Blut zu schweren urämischen Vergiftungserscheinungen führen müßte, 
zu befreien. Diese Arbeit der Niere wird durch die Kryoskopie 
des Blutes gemessen. Die osmoregulatorische Tätigkeit besorgt das 
Organ durch Ausscheidung des Harnes, einer wässerigen Lösung 
organischer und anorganischer Salze und anderseits durch Retention 
verschiedener nicht auszuscheidender Stoffe im Blut. Es wird zu 
diesem Zwecke das Blut innerhalb der Niere über ein 
kompliziertes, elektives, jedoch auch aktiv arbeitendes 
Filter geleitet, in dessen Gefälle wir drei Stufen unter- 
scheiden können. 

A, Auf der ersten Stufe: im Niveau des Glomerulusapparates 
wird das Wasser und eine Anzahl von Salzen ausgeschieden. Im 
Sinne der Bowm an- Ludwig sehen Theorie und in Verbindung mit 
der Heidenhainschen von v. Sobieransky modifizierten Ansicht 
nehmen wir an, daß im Glomerulusapparate außer dem Wasser noch 
Kochsalz und andere Kristalloide, jedoch nur in bestimmten Grenzen 
ausgeschieden werden, entweder durch einfache Filtration oder aber 
durch Sekretion durch die Epithelien der Bowm an sehen Kapsel. 
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B, Im Niveau des Tubularepithels wird die überaus dünne, 
vom Glomerulus durchfiltrierte Harnflüssigkeit durch die sekretori- 
sche Tätigkeit der Epithelien der Tubuli contorti und der Schalt- 
stücke angereichert. Hier fließt dem Harn ein Teil der sogenannten 
9 spezifischen Harnbestandteile" zu, Harnstoff, Harnsäure etc., ferner 
die im Überschüsse dem Organismus zugefübrten Salze, Kochsalz, 
Jodkalium usw. (Siehe Skizze Seite 61.) 

Hier ist ferner der Ort, wo sich jener Teil der Selektionsarbeit der 
Niere abspielt, vermöge welches aus dem alkafischen, respektive 
amphoteren Blutplasma durch den Zutritt von Harnsäure und sauren 
phosphorsauren Salzen eine sauer reagierende Harnflüssigkeit produ- 
ziert wird. 

C. Die dritte Stufe stellen die Sammelröhrchen und die Henle- 
schen Schleifen dar, die Medullarsub stanz der Niere, innerhalb 
welcher eine weitere Eindickung der Hamflüssigkeit durch Rück- 
resorption von Wasser und einzelnen Salzen in die Blut- und 
Lymphbahn stattfindet. 

Die hier gegebene kurze Skizze der Nierenphysiologie ent- 
spricht den modernen Anschauungen, die wir den experimentellen 
Arbeiten Ludwigs, Heidenhains, v. Sobieranskys, Gottliebs 
und Magnus, H. H. Meyers, Gurwitsch u. a. verdanken, sie 
entspricht auch den Ergebnissen der klinischen Funktionsprüfung 
gesunder und kranker Nieren. 

In der Tabelle II sind unsere Methoden der funktionellen 
Nierendiagnostik, geordnet nach der Lokalisation der zu prüfenden 
Punktion angeführt. 

ad A, Die im Bereiche der Glomeruli stattfindende Filtration von 
Wasser und Salzen beurteilen wir, und zwar 1. die wassersekre- 
torische Tätigkeit durch Verabreichung einer Probemahlzeit, 
deren Verarbeitung durch die Nieren wir beobachten: Die Probe 
der experimentellen Polyurie (AI bar ran) und der Verdünnungs- 
versuch (Kövesi und Roth-Schulz) und 2. die salzsekretori- 
sche Funktion bemessen wir durch die Indigokarmin-, respek- 
tive andere Farbstoflfproben. Daß auch diese Probe zum Teile eine 
Beurteilung der Glomerulustätigkeit bedeutet, dies nehmen 
wir heute, abweichend von der Heidenhainschen Ansicht im Sinne 
der überzeugenden Ausführungen v. Sobieranskys an. Wie wir 
übrigens später noch zeigen werden, lassen sich die Ausscheidungs- 
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Verhältnisse des Indigokarmins bei den verschiedenen Formen der 
Nephritis nur durch die Annahme der Sekretion eines Teiles des 
Farbstoffes durch die Glomeruli erklären. 

Eine weitere Prüfung der Glomertilustätigkeit steht uns durch 
die von Schlayer und Takayasu ausführlich bearbeitete Milch- 
zuckerprobe zur Verfugung. 

Möglicherweise gehört hieher auch die Phloridzinzucker- 
probe, doch ist es bis heute nicht gelungen, die Stelle der Zucker- 
bildung in der Niere nach Phloridzininjektion mit Sicherheit fest- 
zustellen. 

ad B. Die im Bereiche des Tubularepithels vor sich gehende 
Sekretion spezifischer Harnbestandteile erfährt eine experimentelle Prü- 
fung durch die von Schlayer und Takayasu bei experimentellen 
Nephritiden ausgebaute Kochsalz- und Jodkaliumprobe, Wir können 
ferner die Tätigkeit dieses Parenchymabschnittes durch die Messung 
der Harnstoff- und Hamsäureelimination beurteilen, weiters durch 
Berücksichtigung der Konzentration der Indigoblauausscheidung. 

ad C, Im Bereiche der Marksubstanz der Niere findet die Rück- 
resorption von Wasser und einzelnen Salzen statt. Als Prüfung 
der Funktion der Marksubstanz hat der Versuch der Konzentrations- 
fähigkeit der Nieren nach Kövesi und Roth-Schulz nur relativ 
geringe praktische Bedeutung erlangt. Eher noch belehren uns über 
die Funktion dieses Abschnittes der Drüse die Koffein- und Diuretin- 
versuche. 

Überblicken wir die bisher erwähnten Methoden der Funktions- 
prüfung der Nieren, so sehen wir, daß wir auf diesem Wege wohl 
in die Lage kommen können, eine topische Diagnostik der Nieren- 
funktionen zu gewinnen. Wir können aus den Ergebnissen der ge- 
nannten Methoden auf die Suffizienz, respektive Insuffizienz der ein- 
zelnen Parenchymabschnitte Schlüsse ziehen. Allen diesen Methoden 
liegt die Beobachtung der Sekretion körpereigener oder körperfremder 
Stoffe durch die einzelnen Abschnitte des Parenchyms zugrunde. 

In der Tabelle III sind die experimentell erzeugten Neph- 
ritiden verzeichnet, und zwar die im Niveau des Glomerulusappa- 
rates sich abspielenden (vaskulären), die im Bereiche des Tubular- 
epithels entstehenden „Degenerationsvorgänge" (Ribbert) die tubu- 
lären und endlich die Zerstörung der Markkegel durch Vinylamin 
(nach Schlayer und Takayasu). 



— 63 



Die vierte Kolonne zeigt uns im Sinne der alten Nomenklatur 
die Gegenüberstellung von interstitieller und parenchymatöser Ne- 
phritis, respektive von vaskulärer und tubulärer, von Glomerulo- 
und desquamativer, epithelialer Nephritis. 

Wir ziehen es jedoch vor, im Sinne der Ausführungen von 
F. Müller, Ponfick und zuletzt von Ribbert von einer intersti- 
tiellen Nephritis und einer epithelialdegenerativen Nephrose zu 
sprechen. 

Durch die Erfolge der topischen Diagnostik können 
wir auf Grund der klinischen Erfahrung und der Tier- 
experimente folgendes Schema aufstellen: 



Ergebnis der Funktionsprüfung 



bei interstitieller Nephritis 



bei epithelialer Nephrose 



Hyposthenurie durch re- 
lative Verminderung der 
Salzausscheidung 



Negativ, da hier die Glo- 

merulusfunktion nicht 

steigerungsfähig ist 

Keine Steigerung der 
Wasserausscheidung, 
wenn die Glomeruli maxi- 
mal geschädigt sind 
(Torpor renalis) 

Verzögert, vermindert in 
der Intensität, verlängert 

(durch Insuffizienz der 
Glomeruli bei guter Rück- 
resorption) 

Verzögert, vermindert, 
verlängert 

Wie bei normaler Niere 

Verzögert, vermindert, 
verlängert 



Harn- 
Eonzentraüon 



Experimentelle 
Polyurie 



Euphyllin- 
(Koffein, 

Diuretin-) 
versuch 



Indigokarmin- 
sekretion 



Milchzucker 

ClNa und JK 

Phenolsulfo- 
phthalein 



Hyposthenurie durch ab- 
fiolut verminderte Sekre- 
tion der spezifischen Ham- 
bestandteile {NxxndiClNa- 
Retention) 

Positiv oder erhöht in- 
folge verminderter Rück- 
resorption 



Mächtige Polyurie bei 
verminderter Konzentra- 
tion des Harnes 



Normal oder verfrüht 
(durch Verlust der Rück- 
resorption) quantitativ 
mehr und kürzer dauernd 
als bei normaler Niere 

Wie bei normaler Niere 

Verzögert und vermindert 

Wie bei normaler Niere 



Kurz resümierend möchte ich als Ergebnis der Funktionsprü- 
fung nephritischer Nieren hervorheben, daß wir den neuen Methoden 
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in diagnostischer, prognostischer und therapeutischer Hinsicht in der 
internen Klinik der Nierenkrankheiten zahlreiche wichtige Aufschlüsse 
verdanken; namentlich die rationelle Therapie und individuelle Pro- 
phylaxe bei den verschiedenen Formen der Nephritis wird in hohem 
Maße gefördert, eine Schonungstherapie der einzelnen Parenchym- 
teile ermöglicht. 

Welche therapeutische Schlüsse sich aus diesem eigentüm- 
lichen Verhalten der verschiedenen Nephritisformen ziehen lassen, 
hat jüngst Eppinger gezeigt, worauf wir noch später eingehen 
werden. 

Bezüglich der topischen Diagnostik der sogenannten chirur- 
gischen Nierenkrankheiten ist die Ausbeute eine wesentlich 
geringere. Die erste Hauptfrage, welche der funktionellen Dia- 
gnostik in der Nierenchirurgie gestellt wird, betrifft die Konsta- 
tierung der Gesundheit, respektive Funktionsfähigkeit der zurück- 
zulassenden Niere. 

Hier werden wir auf Grund der oben angeführten Leitsätze 
der topischen Nierendiagnostik in der Lage sein, von der üblichen 
schablonenhaften Funktionsprüfung abzugehen und in jedem einzelnen 
Falle streng individualisierend die einzelnen Teilfunktionen des 
Nierenparenchyms durch die entsprechenden Methoden zu erforschen 
trachten. Dies gilt namentlich für jene „zweifelhaften" Fälle, in welchen 
durch den Katheterismus der üreteren auch von der zweiten Niere 
ein Sekret geliefert wird, welches durch die Anwesenheit von Eiweiß 
und eventuell von Zylindern Bedenken an der Funktionsfähigkeit, 
an der Möglichkeit kompensatorischer, vikariierender Arbeitsleistung 
nach Wegfall der erkrankten Niere berechtigt erscheinen läßt. 

Wir werden die osmoregulatorische Tätigkeit der Nieren 
im allgemeinen durch die Bestimmung des Blutgefrierpunktes 
messen. Wir werden die salzsekretorische Fähigkeit nach 
der Indigokarminprobe, die Wassersekretion nach den Er- 
gebnissen des Verdünnungsversuches und der experimentellen 
Polyurie beurteilen; die Funktion des Tubularepithels erfährt durch 
die Harnstoffbestimmung eine Prüfung, die rückresorbierende 
Funktion in der Marksubstanz bemessen wir durch die verschie- 
denen Diureseversuche. 

Für die anatomische Diagnose der sogenannten „chirurgischen" 
Nierenkrankheiten selbst stehen uns die bewährten Mittel der kllni- 
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sehen Diagnostik in Verbindung mit dem Ureterenkatheterismus zur 
Verfügung. Die Nierentuberkulose erkennen wir durch den 
Nachweis der Tuberkelbazillen im Harnsediment, die Ne-, 
phrolithiasis durch die Radiographie, die Tumoren durch die 
Palpation, Hydro- und Pyonephrosen durch den Nachweis 
von Retentionen im Nierenbecken. 

In den Fällen jedoch, in welchen konservative Nierenopera- 
tionen — nicht die Nephrektomie — eventuell in Frage kommen, 
da erhebt sich als zweites Hauptproblem der chirurgischen, funk- 
tionellen Nierendiagnostik die Frage, wieweit die Zerstörungen des 
Parenchyms der Niere gediehen sind, ob eine das Organ erhaltende 
Operation noch berechtigt ist, oder ob eine Schonung des Organs 
überflüssig erscheint und die Nephrektomie in ihre Rechte treten soll. 

Zur Beantwortung dieser Frage müssen wir uns in Fällen von 
Nephrolithiasis, von Hydronephrose und Pyonephrose, die Aufgabe 
stellen, an der zu operierenden Niere vor dem Eingriffe die einzelnen 
Teilfunktionen zu prüfen. In diesen Fällen muß jede Niere, welche 
noch imstande ist, die wasser- und salzsekretorische Tätigkeit in 
leidlichem Ausmaße zu bestreiten, geschont werden, in Fällen von 
Nierenstein muß Pyelo-, respektive Nephrotomie, bei Pyelitis Nieren- 
beckenspüiungen vorgenommen werden. 

Über den Grad der Zerstörung des Parenchyms gibt uns die 
topische Nierendiagnostik vielfach Aufschluß. Die unkomplizierte, 
aseptische Pyelolithiasis wird sich durch das Fehlen jedes funktio- 
nellen Ausfallssymptoms dokumentieren; das Vorhandensein von 
Hydronephrose ohne höheren Grad der Druckatrophie des Nieren- 
parenchyms wird durch permanente Polyurie und Hyposthenurie als 
Zeichen der Insuffizienz der Marksubstanz bei gut erhaltenen 
Rindenfunktionen (Wasser- und Salzdiurese) charakterisiert. 

Ist bei durch Ureterenkatheterismus nachgewiesener Retention 
im Nierenbecken auch die wasser- und salzsekretorische Tätigkeit 
des Parenchyms wesentlich gestört, so werden wir mit Recht auf 
eine beträchtliche Reduktion der Rinden- und Marksubstanz infolge 
von Druckatrophie schließen können (Sacknieren). 

Die Diflferentialdiagnose zwischen einfacher Pyelitis und Pyelo- 
nephritis wird gleichfalls durch die topische Nierendiagnostik ge- 
fordert werden können Zeigen sich keinerlei Alterationen der nor- 
malen Ergebnisse der Funktionsprüfung, so ist eine einfache Pyelitis 

Blum, Nierendiagnostik. 5 
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anzunehmen; Albuminurie mit konstanter Polyurie und Pyurie wird 
eine Insuffizienz der rückresorbierenden Apparate oder der Mark- 
substanz beweisen, wie wir dies bei chronischen Pyelonephritiden 
sehen; dabei pflegt die Indigokarminprobe noch ein annähernd nor- 
males Resultat zu geben. Herde in der Rinde, die multiplen Abszesse 
daselbst, Absumptionen des Rindenparenchyms, Kapselverwachsungen 
werden durch Verzögerung der Indigokarminausscheidung und nega- 
tives Ergebnis der experimentellen Polyurie manifest. 

E. Die Bedeutung der funktionellen Nierendiagnostik 
für die ohirurgische und medizinisohe Klinik der 

Nierenkrankheiten. 

Daß in manchen Fällen von Erkrankung der Nieren die klini- 
sche Untersuchung des Harnes unzulänglich ist, die Art, Ausdehnung 
und Ih*ognose derselben in richtiger Weise erkennen zu lassen, davon 
war schon früher die Rede. 

Es wurde auch bereits besprochen, daß wir der chemischen, 
mikroskopischen und bakteriologischen Untersuchung des Harnes 
wertvolle Aufschlüsse im Sinne einer anatomischen Diagnose einer 
chirurgischen Nierenkrankheit verdanken können, daß wir aber in 
anderen Fällen von dieser Untersuchungsmethode vollkommen im 
Stiche gelassen werden. 

Die Fragen, die wir uns nunmehr vorlegen müssen, sind die 
folgenden: Was leisten die moderneji Methoden der Nierenunter- 
suchung im Sinne einer anatomischen und einer funktionellen Nieren- 
diagnostik ? 

Haben die modernen Methoden das gehalten, was man sich 
von ihnen versprach, 1. die Frühstadien medizinischer und chirur- 
gischer AflFektionen der Nieren erkennen zu lassen, 2. uns ein 
Bild von der effektiven Arbeitsleistung der Nieren zu geben, und 
3. uns einen Aufschluß bezüglich der Steigerungsfähigkeit der Ar- 
beitsleistung und damit der Prognose der Nierenkrankheiten; bezüg- 
lich der latenten Reservekraft des Organs zu gewähren? Sind 
die neuen Methoden den alten nierendiagnostischen Verfahren über- 
legen oder nicht? 

Wenn wir vorerst die Dienste der funktionellen Nierendia- 
gnostik für die Chirurgie ins Auge fassen, für deren Zweck sie 
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eigentlich von allem Anfang an erdacht worden ist, so verlangen 
wir von der modernen Nierendiagnostik im wesentlichen die Be- 
antwortung folgender zwei Fragen. 

1. Wird bei beabsichtigter Nephrektomie die im Orga- 
nismus zurückzulassende Niere nach Exstirpation ihres 
Schwesterorganes imstande sein, die gesamte Funktion, 
die Elimination von Wasser und Salzen, die osmoregula- 
torische, die entgiftende, synthetische und die innere Sekre- 
tion soweit zu bestreiten, so daß wir eine postoperative 
Niereninsuffizienz nicht zu fürchten haben? 

2. Ist der Anteil, welchen eine Niere zur gesamten, 
eliminatorischen Funktion beiträgt, in einem Falle von 
beabsichtigter, eventuell konservativer Operation an der- 
selben (Nephrotomie, Pyelotomie) ein so geringer, daß man 
besser daran tut, das Organ als vollkommen funktionsuntüchtig zu 
opfern, oder ist der Funktionsanteil ein so bedeutender, daß er eine 
Schonung des Organes erheischt? 

Strenge genommen könnten einer derartigen Fragestellung nur 
solche Methoden gerecht werden, welche uns über die „maximale 
Funktionsfähigkeit (Israel) über die Reservekraft (Rosenbach) 
der Nieren unterrichten. Es liegt in der Natur der Sache, daß wir 
derartige Proben auf eine maximale Belastung nicht anstellen 
können. „Es kommt nicht darauf an, festzustellen, bis zu welchem 
Punkt die Arbeitsfähigkeit der zurückbleibenden Niere gesteigert 
werden kann, sondern vielmehr darauf, daß sie überhaupt noch 
steigerungsfähig ist" (Völcker). 

Fragen wir uns nun, ob uinter den besprochenen funktionellen 
Methoden eine existiert, welche geeignet wäre, die ganze Funktions- 
breite einer Niere, ihre maximale Belastungsfähigkeit zu messen, 
so müssen wir uns leider eingestehen, daß es eine solche Methode 
derzeit nicht gibt. Wir müssen uns damit begnügen, die Tatsache 
feststellen zu können, 1. ob eine Niere zur Zeit der Untersuchung 
„normal funktioniert", d. h. ob sie den gewöhnlichen Anforderungen 
bezüglich der Ausscheidung von Wasser, Salzen und giftigen Stoff- 
wechselschlacken gewachsen ist; darüber belehren uns in erster 
Linie die alten Methoden der klinischen Untersuchung mit der che- 
misch-mikroskopischen Harnanalyse ; 2. ob die untersuchte Niere 
in dieser eliminatorischen Funktion steigerungs fähig ist, ob sie 

5* 
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auf sekretorische Reize in gebührendem Ausmaß zu rea- 
gieren imstande ist. Die Antwort auf die letztgenannte Frage er- 
bringen uns die ^Belastungsproben" der funktionellen Nierendiagnostik. 

Die gesamte Reservekraft der Niere zu messen, ihre 
Fähigkeit zu beurteilen, vikariierend für den Ausfall der 
Funktion der anderen Niere einzutreten, ihre Eignung 
kompensatorisch zu hypertrophieren, haben wir gegen- 
wärtig keine Methode. 

Wenn wir aber zur Beantwortung der oben aufgestellten 
Fragen unter den uns zur Verfügung stehenden Methoden eine Aus- 
wahl treffen sollen, so wird unsere Wahl naturgemäß auf die physio- 
logischen Methoden fallen, auf die Prüfung der Wassersekre- 
tionsfähigkeit, der Resorptionsarbeit, der Salzsekretion 
und der osmoregulatorischen Nierenarbeit; unsere Wahl 
wird auf den Verdünnungs- und Kondensationsversuch und 
auf die Blutkryoskopie fallen und auf die Prüfung der 
Indigokarminausscheidung, die ja, wie gesagt, ein Analogen der 
Salzsekretion darstellt. 

Wir haben nunmehr die Bedeutung der funktionellen Nieren- 
diagnostik für die Nierenchirurgie, beziehungsweise für die 
Indikationsstellung zu nierenchirurgischen EingrifTen zu besprechen. 

Ich pflege diese Auseinandersetzungen derart zu gruppieren, 
daß ich die Gesamtheit der zu begutachtenden Fälle in 3 Katego- 
rien einteile, in 1. ideale, leicht zu beurteilende, 2. in zweifelhafte, 
schwer zu beurteilende Fälle, und 3. in Fälle von Nephrolithiasis und 
andere Nierenkrankheiten, bei welchen konservative Operations- 
maßnahmen in Frage kommen. 

Diese aus didaktischen Gründen getroffene Einteilung bringt 
mich vielleicht in den Verdacht, in diesen wichtigen Fragen allzu 
schematisch vorzugehen, ich schicke deshalb voraus, daß es in jedem 
Einzelfalle der Berücksichtigung der Körperkonstitution, der allge- 
meinen internen Untersuchung, des lokalen Befundes an den Nieren 
und vor allem anderen der üblichen klinischen, chemisch-mikroskopi- 
schen Untersuchung der durch Ureter enkatheterismus getrennt auf- 
gefangenen Harne bedarf, bevor man sich an die Indikationsstellung 
zu einem nierenchirurgischen Eingriffe wagen darf. 

A. Die erste Gruppe, die idealen Fälle, umfaßt Erkran- 
kungen der einen Niere (Tuberkulose, Neoplasma, Pyonephrose etc.), 
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welche eine Exstirpation des Organes erheischen, während die klini- 
sche Untersuchung des Sekretes der anderen Niere vollkommen 
normale Verhältnisse ergibt. Der Urin dieser Niere ist klar, von 
normaler Farbe und normalem spezifischem Gewichte, man findet 
weder Eiweiß, noch andere pathologische Bestandteile bei der chemi- 
schen und mikroskopischen Untersuchung. Der Gehalt an Chloriden, 
Harnstoff, Phosphaten usw. bewegt sich in normalen Werten. Führen 
wir in diesem Falle eine funktionelle Untersuchung durch, so werden 
wir finden, daß der Blutgefrierpunkt normal ist, er beträgt — 0*56^ 
die Indigokarminprobe ergibt prompte Blauausscheidung in normaler 
Zeit, nach vermehrter Flüssigkeitszufuhr tritt auf der gesunden Seite 
prompt eine mächtige Polyurie bei niedriger molekularer Konzen- 
tration auf. 

War es jedoch hier nötig, die „funktionelle" Diagnostik durch- 
zuführen? Lehrte uns nicht die klinische Untersuchung des Patienten, 
die chemisch-mikroskopische des Harnes der zurückzulassenden 
Niere, daß diese gesund, d. i. funktionsfähig sein müsse? Wir ent- 
nehmen ja dem Resultat dieser Untersuchungen allein, daß eine 
allgemeine Niereninsuffizienz nicht besteht, daß eine Erkran- 
kung der zweiten Niere mangels jeden pathologischen Befundes 
nicht bestehen kann. 

Wir sind ja sogar manchmal in der Lage, schon vor der Operation 
zu erkennen, daß die „andere" Niere sich im Zustande vikari- 
ierender Hypertrophie befindet, also die Zeichen maximaler 
Funktionstüchtigkeit aufweist. In Fällen, in denen eine allgemeine, 
langsam, gradatim fortschreitende Destruktion der einen Niere durch 
Tuberkulose, Neoplasma, Druckatrophie stattfindet, können wir an- 
nehmen, daß die andere Niere, wenn keine Zeichen einer allge- 
meinen Niereninsuffizienz vorhanden sind, vikariierend für den Aus- 
fall der Funktion der destruierten Niere eingetreten ist. Das Organ 
ist dann oft als vergrößert zu tasten. Die chemische, quantitative Harn- 
analyse belehrt uns darüber, daß diese Niere allein die Gesamtheit 
der Salze ausscheidet. Die funktionelle Prüfung zeigt uns eine 
überaus große Empfindlichkeit auf sekretorische Reize: Das Indigo- 
karmin wird vor der normalen Zeit (4 bis 6' post injectionem) aus- 
geschieden, die Kurve der experimentellen Polyurie zeigt einen 
raschen Anstieg und einen höheren Grad der Wassersekretiorisfähig- 
keit und einen rascheren Ablauf. 
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Es ist kaum mehr wie eine reine Formalität, in solchen 
„idealen Fällen" die Methoden der funktionellen Nieren- 
diagnostik anzuwenden; ihr EIrgebnis bestätigt nur das, was wir 
mit Hilfe der alten klinischen Methoden auch ohne weiteres konsta- 
tieren konnten. Etwa 50% aller uns zur Beurteilung vorgelegenen 
Fälle waren solche Idealfälle. 

Typische Beobachtungen zur ersten Gruppe. 

1. Hypernephroma renis dextri, die andere Niere voll- 
kommen gesund. Nephrektomie. Heilung. 

Franz H., 64 Jahre alt, seit IV2 Jahren häufig blutiger Harn 
mit Abgang großer Gerinnsel, Schmerzen in der rechten Nieren- 
gegend. Die Palpation ergibt einen faustgroßen Tumor der rechten 
Niere, respiratorisch verschieblich, derb, oberflächlich hockerig. 

Varicocele dextra. Multiple naevi pigmentosi et vasculosi. 
Innere Organe normal. Blutdruck 130. 

Harn blutig, manchmal vollkommen klar. IVsVoo Eiweiß. 
Cystoskopie: Trabekelblase, geringes Ödem der rechten Uretermün- 
dung. 

Ureterenkatheterismus. 




Klar, wässerig, licbtgelb 
1008, schwach sauer 

Stark positiv, über 1^1 qq 

Erythrocyten, Epitbelien, 
keine Zylinder 

Nach 9 Minuten spuren- 
weise grün 

Bei Druck auf die Niere 
kein stärkeres Ausfließen. 
Yorscbiebung des Kathe- 
ters ins Nierenbecken 28 <;m 
hoch, kein Residualurin, 
jedoch plötzlich blutiger 
Harn. Abgang eines Koa- 

gulums (Ausguß von 

Nierenbecken und Ureter 

s. Fig. 6) 



Farbe 

spez. Gew., Re- 
aktion 

Albumin 
Menge in 10' 

Sediment 



Indigokarmin 
016 

Bemerkungen 



d=— 0-560 



Klar, dunkelgelb 
1022, sauer 

Negativ 
6 cm» 

Epithelien des Ureters, 
einzelne Erythrocyten 

nach 7 Minuten intensiv 
blau 

Bei Druck auf die Niere 

kein stärkeres Ausfließen 

des Harnes 
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Erg:ebiii8: Rechts Tumor (Hypernephrom) mit Durchbruoh ins 
Nierenbecken, keine Hydronepbroae, restierendes Parencbym gut 
funktionierend. Links normale Niere. 

Indikation: Neplirektomia dextra. 



Fig. 6. Blutgerinnsel als AuBgufi des Nierenbeckens und Ureters. 



Fig. 7. Hypernephromti renis perforans in pelvem renia. 

Nephrektomie: Das gewonnene Präparat ip. Fig. 7) entspricht 
vollkommen unseren Erwartungen. Heilung. 

2. Tuberculosis incipiens renIs sinistri. Nephrektomie. 
Heilung. 

Wilbelmine R., 35 Jahre alt, 26. März 1904. 
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Bis vor 14 Tagen immer gesund. Plötzlicher Beginn einer 
schweren Hämaturie. 

Befund: Innere Organe normal. 
Cystoskopie: Blase vollkommen normal 

üreterenkatheterismus. 




Stark blutig 

Trübe 

Stark positiv 

— 1940 

25' nach der Injektion 



Leukocyten Erythrocyten, 
Epithelien, Tuberkel- 
bazillen 



Farbe 

Durchsichtigkeit 

Albumin 

Phloridzin- 

zucker- 

ausscheidung 

Sediment 
5 =— 0-56« 



Dunkel bernsteingelb 

klar 



— 2-310 

15' nach der Injektion 

Normal 



Ergebnis: Rechte Niere klinisch und funktionell normal. 

Linke Niere: Tuberkulose ohne deutliche Erkrankung des 
Nierenbeckens und Ureters, geringe Funktionsstörung. 

Indikation: Nephrectomia sinistra. 

Operation: 2. April 1904. Normal große Niere mit einzelnen 
Knötchen in der Rinde und im Marke. 

Heilung. 

3. Pyonephrosis tuberculosa dextra. Kompensatorische 
Hypertrophie der linken Niere. 

Elisabeth H., 25 Jahre alt, 29. Mai 1908. 

Vor 3 Jahren Lungenspitzenkatarrh, seit 1 Monat Schmerzen 
in der linken Nierengegend; Fieber; häufiger, schmerzhafter ürin- 
drang. 

Status praesens: Beiderseitige alte Lungenspitzenverdichtung. 
Linke Niere palpabel. Rechts großer, derber schmerzhafter Tumor. 
Struma. Anämie. Harn: trüb, dunkelgelb. Albumin -|-, spezifisches 
Gewicht 1033. Sediment zahlreiche Erythro- und Leukocythen. 

Cystoskopie: Ulcus mit scharfen, geröteten Rändern und 
zahlreichen Knötchen am rechten Ureterostium. 
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Ureter enkatheterismus. 




GrünUch 

Molkig trübe 

Sauer 

1009 

+ + + 

40 cm^ eitriger Residual- 
urin nach Überwindung 

einer Stenosis ureteris 
4 cm hinter der Blasen- 
öffnung 

Eiter, Blut, Tuberkelbazill. 

20' post inj. Keine Blau- 
färbung 

30' post inj. Sacharum 







Farbe 
Durchsichtigkeit 

Reaktion 
Spez. Gewicht 

Albumin 
Menge in 10' 



Sediment 
Indigokarmin 

Phloridzin- 

zucker- 
ausscheidung 

Quantitative 
Bestimmung 

^ =— 0-550 



Strohgelb 

Klar 

Sauer 

1029 

Geringste Spuren 

12 cm^ 





5' post injectionem 
deutlich blau 

10 bis 15' post inj. 
Sacharum + 



l-7Vc 



Ergebnis: Rechts Tuberculosis renis et ureteris, Stenosis 
ureteris; Pyonephrosis et Pyoureter. 

Links: Klinisch normaler Harn. Kompensatorische Hyper- 
trophie (verfrühte Farbstoffausscheidung und Zuckersekretion). 

11. Juni 1908. Nephrektomie. Heilung. Präparat, s. Fig. 8. 

4. Tuberkulöse Kaverne der linken Niere, das übrige 
Nierengewebe gesund. Nephrektomie. Heilung. 

Frau F. E., 28 Jahre alt, Juni 1912. 

Seit mehreren Monaten Schmerzen in der linken Nierengegend, 
häufige Fieberanfälle. Keine Blasensymptome. 

Befund: Gesunde innere Organe. Die linke Niere deutlich zu 
tasten, vergrößert, schmerzhaft. 

Harn leicht getrübt, enthält Spuren von Albumin, im Sediment 
Tuberkelbazillen, Eiter- und Blutkörperchen. 

Cystoskopie: Normale Blase, nur geringes Ödem der linken 
Uretermündung. 
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Ureterenkatheterismus. 



Rechts 



Dunkelgelb 

Klar 

— 1-94« 

1024 

Sauer 



Epithelien des Ureters 
Keine Leukocyten 

Nach 9' deutlich blau 



Links 



Farbe 


Weingelb | 


D ur chsichtigkei t 


Fast klar 


A 


1-800 


Spez.-Gew. 


1020 


Reaktion 


Sauer 


Albumin 


Deutlich + ; 


Sediment 


Epithelien, wenige Leuko- 
cyten 
Tuberkelbazillen sehr 
spärlich 


Indigocarmin- 
Ausscheidung 


Nach 11' deutlich grün 


Bemerkungen 

6 — 0-550 


Bei Vorschieben des Ka- 
theters ins Becken und 
Druck auf die Niere ent- 
leert sich durch den Ure- 
terenkatheter plötzlich ein 
Eßlöffel voll käsigen Eiters 
und 40^ Residualurin 



Ergebnis: Tuberkulöse Kaverne der linken Niere mit inter- 
mittierender Kommunikation mit dem Becken. Das übrige Parenchym 
gesund. Hydronephrosis tbc. Rechts völlig normale Niere. 

Indikation: Nephrektomie. 

Operation Nephrektomia sinistra bestätigt dieVoraussetzungen 
der Funktionsprüfung. Heilung. Präparat s. Fig. 9. 

B. Wir wenden uns nun zu der zweiten Gruppe, den 
zweifelhaften, schwer zu beurteilenden Fällen, in welchen wir 
der klinischen Untersuchung und der Analyse des Harnes der zurück- 
zulassenden Niere entnehmen können, daß auch diese in mehr 
oder minder hohem Maße geschädigt ist. 

Als Paradigma kann der so häufig beobachtete Fall gelten, in 
welchem auf der einen Seite eine Tuberkulose der Niere besteht; 
auf der anderen Seite dokumentiert die Anwesenheit von Eiweiß 
und Zylindern im Urin eine Erkrankung auch dieses Orgänes. 

Vor der Ausführung der Nephrektomie in diesem Falle ist 
nun folgende Frage zu beantworten: 



Ist die Erkrankung der zweiten Niere eine solche, wie wir sie 
bei einseitiger Tuberkulose so häufig beobachten, eine toxische. 



Fig. 8. Totale Destruktion eioer tuberkulösen Niere. 



Fig. 9. Solltäre Kavernen der Niere. Dilatation des Nierenbeckens. 

durch das Zirkulieren der Toxine des TnberkelbaKlUus 
hervorgerufene, leicht degenerative Affektion des Tubulär- 
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epithels oder handelt es sich um tiefer greifende entzündliche 
Prozesse — denn auch dieses sieht man häufig — die Entwicklung 
einer einseitigen Nierentuberkulose bei chronischem Morbus 
Brightii? 

Es ist ohne weiteres klar, wie folgenschwer die Beantwortung 
dieser Frage in der Indikationsstellung zur Nephrektomie ist. Im 
ersten Fall wird, wenn die degenerativen Prozesse nicht allzuweit 
vorgeschritten sind, eine Nephrektomie gewiß nicht von Nieren- 
insuffizienz gefolgt sein, die Zeichen der toxischen Nephritis werden 
im Gegenteil nach der Exstirpation des tuberkulösen Organes rasch 
zur Rückbildung kommen. Sollte man sich jedoch entschließen, im 
Fall der chronischen Nephritis die Nephrektomie durchzuführen, so 
wäre es sehr zu befürchten, daß die andere Niere den schweren 
Insulten bei der Operation (Narkose usw.) und der Mehrbelastung 
nach Ausfall des anderen Organes nicht gewachsen ist; und Nieren- 
insuffizienz wäre die sichere Folge der Operation. Methoden, 
welche imstande wären, diese Fragen zu beantworten, sind 
für solche Fälle ein dringendes Postulat der Nierenchir- 
urgie. Doch gerade hier müssen wir auf das vorhin Gesagte zurück- 
kommen, keine unserer Methoden gestattet eine exakte Messung 
der latenten Nierenarbeit, der Reservekraft, der maximalen Funk- 
tionsfähigkeit. Wir müssen uns bedauerlicherweise gerade für diese 
eminent wichtigen Fälle mit der Prüfung der manifesten Nieren- 
arbeit und deren Steigerungsfähigkeit begnügen und im 
Zusammenhang mit den alten klinischen Methoden der Prüfung der 
Niereninsuffizienz in jedem einzelnen Falle strenge individualisierend 
die Indikation, respektive Kontraindikation einer Nephrektomie stellen. 

Der Gang unserer Untersuchung wird der folgende sein: Wir 
werden zuerst die Frage beantworten, ob wir aus der klinischen 
Untersuchung: Anamnese, Inspektion (Ödeme) Herzbefund (Hyper- 
trophie des linken Ventrikels), Blutdruck einen Anhaltspunkt ge- 
winnen, daß es sich um eine chronische Nephritis handelt. In der 
Regel wird diese Diagnosestellung keine Schwierigkeiten bieten. Es ist 
selbstverständlich, daß in den Fällen, in welchen eine Niereninsuffi- 
zienz schon klinisch feststellbar ist (Ödeme, Urämie usw.), die Vor- 
nahme einer Nephrektomie strikte kontraindiziert ist. 

Können wir jedoch diese Erkrankung ausschließen, so müssen 
wir uns die Frage vorlegen, ob die degenerativen Veränderungen 
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in der zurückzulassenden Niere so hochgradig sind, daß sie als 
irreparabel gelten müssen, ja sogar nach Vornahme des Eingriffes 
an der anderen Niere zur vollkommenen Funktionseinstellung fuhren 
dürften. Hier setzt nun der große Wert der funktionellen 
Nierendiagnostik ein, denn gerade in diesen Fällen werden wir ver- 
suchen müssen, eine Prüfung jeder einzelnen Teilfunktion 
jeder Niere gesondert durchzuführen. Wir werden die osmo- 
regulatorische Nierentätigkeit durch Bestimmung des Blutgefrier- 
punktes und den Vergleich mit dem des Harnes prüfen, wir 
erschließen die Steigerungsfähigkeit der wassersezernierenden Tätig- 
keit durch den Verdünnungsversuch, der Salzsekretion durch 
die Indigokarminprobe. 

Ich will natürlich hier vermeiden, eine schematische Formel 
aufzustellen, nach welcher wir uns in der Indikationsstellung richten. 
Wir überlegen uns in jedem Falle streng physiologisch, 
wie die Niere arbeitet, wir prüfen die Suffizienz des Knäuel- 
apparates und des Tubularepithels und gehen dann erst an 
die Beantwortung der Frage, wie schwer die Läsion der zurückzu- 
lassenden Niere ist, ob wir dieselbe als eine mehr oder minder 
harmlose Albuminurie auffassen dürfen oder nicht; denn erfahrungs- 
gemäß pflegen die toxisch-degenerativen Prozesse in der „anderen" 
Niere nach Exstirpation der tuberkulösen früher oder später voll- 
kommen zu verschwinden. 

Ergibt jedoch die Prüfung mit unseren funktionell- 
diagnostischen Methoden, daß das toxisch erkrankte 
Organ den geringen Steigerungen der Ansprüche, wie wir 
sie bei unseren Methoden auf die Niere einwirken lassen, 
nicht gewachsen ist, dann wird man die Nephrektomie — 
wenn nicht eine unmittelbare vitale Indikation besteht — 
ablehnen müssen. 

Beträchtliche Verzögerung der Farbstoffausscheidung, 
etwa 30 bis 40 Minuten nach der Injektion und sehr geringe 
Intensität derselben, Ausbleiben der experimentellen 
Polyurie, Erhöhung der molekularen Konzentration des 
Blutes auf d= — 0*60 und darüber werden als Kontra- 
indikationen der Nephrektomie gelten müssen. 

Besteht jedoch infolge der hochgradigen Eiterretention in der 
Niere (Pyonephrosis tuberculosa), hohen Fiebers und allgemeiner 
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Kachexie die strikte Indikation zur Vornahme eines Eingriffes, so 
wird man für den Abfluß des Eiters durch eine Nephrotomie 
Sorge tragen; und falls sich die andere Niere — wie wir dies wieder- 
holt gesehen haben — in der Zwischenzeit erholt hat, was man mit 
unseren funktionell-diagnostischen Methoden messen kann, dann 
wäre die sekundäre Nephrektomie in Erwägung zu ziehen. 

Es wäre hier am Platze, einen Blick auf diejenigen FäUe zu 
werfen, in welchen wir gezwungen sind, eine funktionelle Diagnostik 

ohne Ureterenkatheterismus durchzuführen. 

Ich meine die FäHe^ in welchen die technische Unmöglichkeit 
besteht, einen Ureterenkatheterismus lege artis zu vollenden. Wenn 
die Nierentuberkulose auf ihrem deszendierenden Wege den Ureter 
und auch die Schleimhaut der Blase in hohem Grade affiziert hat, 
dann hat mitunter die Kapazität der Blase so weit gelitten, daß 
man höchstens 10 bis 15 C7n^ Spülflüssigkeit einspritzen kann. Selbst 
in tiefer Chloroformnarkose nimmt das Fassungsvermögen der Blase 
nicht zu. Ebenso bei ganz kleinen Kindern, Knaben unter 10 Jahren, 
bei denen man selbst die dünnsten Kinderureterencystoskope nicht 
einführen kann, müssen wir eine Funktionsprüfung der Nieren ohne 
Ureterenkatheterismus durchführen. 

Wir müssen uns in solchen Fällen auf die Beurteilung der ge- 
samten Nierenfunktion beschränken. Wir untersuchen kryoskopisch d, 
wir prüfen die Farbstoffausscheidung durch Einlegen eines Kathe- 
ters in die Blase und ebenso die Verdünnungsfähigkeit der Nieren. 
Zur Orientierung über die gesamte Nierenleistung ist dieses Vor- 
gehen entschieden den operativen Maßnahmen (Freüegung der Niere, 
Probeinzision, temporäre Ligierung des Ureters nach Vogel und 
Casper) vorzuziehen, da die auf Grund der genannten * Methoden 
gewonnene ungünstige Beurteilung der gesamten Nierenfunktion 
einen chirurgischen Eingriff schon a priori verbietet. 

Beispiele zur zweiten Gruppe. 

1. Pyonephrosis dextra, Nephritis toxica sinistra. 

Alfred H., stud. med., 18. Januar 1910. 

Seit 3 Wochen bemerkt Patient, daß der Harn trüb ist, häufi- 
ger Urindrang, Schmerzen beim Harnlassen; Abmagerung; abend- 
liche Temperatursteigerung. 
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Status praesens: Kachektisches Individuum, zurzeit normale 
Temperaturen, Lunge und Herz ohne pathologischen Befund. 

Harn trüb, eitrig, Albumin + 4®/oo, Tuberkelbazillen und Koli- 
bazlllen im Sedimente. 

Cystoskopie: Rechte Uretermündung klaffend, in einem Ulcus 
liegend, Ureterwulst ödematös. 

üreterenkatheterismus. 



Rechts 



Wasserhell 




Farbe 


Leicht getrübt 




Durchsichtigkeit 


Sauer 




Reaktion 


] 1009 




Spez. Gewicht 


+ + 




Albumin 


60cm3 




Menge in 15' 


Eiter, Blut, Tuberkel- 
bazillen 


Sediment 


Nach Überwindung eines 
Hindernisses, 15 cm vom 
Orificium ureteris vesicale 
entfernt fließt im Strahl 
unter hohem Druck eine 
große Menge Eiter und 
Harn ab 


Bemerkungen 






Indigokarmin 


Nach 15' undeutlich 


blau 


Beginn der 
Blauausschei- 
dung 

Experimentelle 

Polyurie nach 

Trinken von V2/ 

Mineralwasser 


In 20' 18 cm^ 




Menge 25' nach 
dem Trinken 

5 — —0-56 




Dunkelgelb, konzentriert 

Klar 

Sauer 

1024 

Deutlich + lo/oo Esbach 

12 c/n» 

Epithelien, Erythrocyten, 

granulierte und hyaline 

Zylinder 



8V2 Minuten post inj. 



In 20' 42 cm^ 



Ergebnis: Links parenchymatöse Degeneration der Niere mit 
guter Salz- und Wassersekretion (Nephritis toxica). 

Rechts: Hydropyonephrosis tuberculosa, Stenosis ureteris. 
Indikation: Nephroureterectomia dextra. 



Operation: 21. Januar 1910. Operationspräparat zeigt die Er- 
weiterung von Nierenbecken und Ureter, ausgekleidet von pyogenen 
Membranen s. Fig. 10. 

Heilung. Verschwinden der toxischen Nephritis. 



Fig. 10. Totale Destruktion der Niere durch kavernöse Tuberkulose. 

2. Pyonepbrosis tuberculosa dextra, Nephritis toxica 
gravis renis sin., Nephrotomia et Nephrectomia secun- 
daria. 

Maria Seh., 32 Jahre alt, 20. August 1901. 

Seit 8 Monaten Schmerzen in der rechten Nierengegend, da- 
selbst ist eine Geschwulst zu tasten. Vor 6 Monaten Pleuritis sinlstra. 
Abmagerung, Fieber, Kachexie. 

Status praesens: lu beiden Lungenspitzen und im linken 
IJnterlappen Reste alter Entzündungsprozesse. Rechts palpable, sehr 
schmerzhafte Niere. Hohes Fieber. 

Harn eitrig getrübt, enthält viel Albumin, Tuberkelbazillen 
und andere Bakterien und Kokken im Sedimente. 

Cystoskopie: Blasenschleimhaut, insbesondere die Ureter- 
mündungen normal 
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Ureterenkatheterismus. 26. Augfust 1901. 




Gelblich 

Trüb, 
sauer 



0-7«/ 



uo 



Eiter, Blut, Tuberkel- 
bazillen 



— 1-20« 

25 bis 30' post inj. 

minimale Spuren von 

Zucker 



Verspätet und nur in 
Spuren 



Farbe 

Transparenz, 
Reaktion 

Albumin 

Sediment 



Phloridzin- 

zucker- 
ausscheidung 

Methylenblau 

0-02 



Bernsteingelb 

Klar, 
sauer 

0-3%o 

Nieren epithelien, Zylinder 

hyalin und granuliert 

Erythrocyten und Leuko- 

cyten 

— 1-560 

25 bis 30' post inj. 
060 Zucker 



Prompte Ausscheidung 



Ergebnis: Links parenchymatöse Degeneration der Niere (Ne- 
phritis toxica gravis). 

Rechts Pyonephrosis tuberculosa. 

Indikation: Wegen des hohen Fiebers (über 390° permanent) 
Nephrotomia dextra. 

I. Operation: Nephrostomie, Entleerung großer Eitermengen. 
Spülungen des Nierenbeckens mit Arg. nitr. 

Neuerlicher Ureterenkatheterismus. 10. April 1902. 



Rechts 



Links 



Hell, strohgelb, eitrig 
getrübt 

Alkalisch 

Reichlich -j- 

1009 

—0-780 

45' post inj. Sacharum-|- 



3 Stunden post inj. 
spurenweise blau 

Blam, Nierendiagnostik. 



Farbe 
Durchsichtigkeit 

Reaktion 

Albumin 

Spez. Gewicht 

Phloridzin- 

zucker- 
ausscheidung 

Methylenblau 

Beginn der Blau- 
ausscheidung 



Klar, bernsteingelb 

Sauer 

Spuren 

1025 

— 1-860 

15' post inj. Sacharum + 



20' post inj. blau 
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Ergebnis: Die linke Niere hat sich nach der Nephrotomie 
sehr gut erholt (Salzausscheidung, spezifisches Gewicht und A gut), 
geringe Zeichen von Nephritis. 

Rechts Pyonephrosis tuberculosa. 

Indikation: Sekundäre Nephrektomie. 

3. Tuberculosis renis utriusque incipiens. 

Hans H., 21 Jahre alt, 25. April 1906. 

Beginn der Erkrankung vor 1 Monat mit Schmerzen beim 
Urinieren, trübem Harn und häufigem Drang. 

Status praesens: Großer kräftiger Mann, Organbefiind 
normal, Harn trübe, sauer, 1026. Im Sedimente: Erythrocyten, Leuko- 
cyten, Tuberkelbazillen. 

Linker Prostatalappen und linke Samenblase infiltriert. 

Cystoskopie: Im Scheitel stark aufgequollene Schleimhaut, 
an einzelnen Stellen fetzig belegt, ferner einzelne flache Ulcera und 
viele, zum Teil ulcerierte Knötchen lun beide Uretermündungen. 

Ureterenkatheterismus. 



Rechts 






Links 


Klar, mit Schüppchen 


D urchsichtigkeit 


Klar, mit kleinen Fetzen 
und Flocken 


Strohgelb 


Farbe 


Strohgelb 


Stark + (über l«/oo) 


Albumin 


+ über lo/oo 


6cm3 


Menge in 10' 


%cm} 


Epithelien, Leukocyten, 

Erythrocyten, hyaline 

Zylinder 

Reichlich Tuberkelbazillen 


Sediment 


Epithelien, Eiter, Erythro- 
cyten,granulierte Zylinder, 
reichlich Tuberkelbazillen 


Zucker + lObislö' 
post inj. 


Phloridzin- 

zucker- 
ausscheidung 

Indigokarmin 


Zucker+lObislö' 
post inj. 


Nach 7 Minuten lichtblau 


016 


Nach 7 Minuten lichtblau 




5 = - 


-0-57 





Ergebnis: Beiderseits Tuberkulose der Niere^ des Nieren- 
beckens und Ureters ohne schwerere Funktionsstörung. 
Miliare Form der Urogenitaltuberkulose. 
Indikation: Tuberkulinbehandlung. 
Exitus an Meningitis tuberculosa ein Jahr später. 
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4. Nephritis chronica bilateralis; „Olaucoma" renis 
sinistri. Decapsulatio. 

Maria N., 24 Jahre alt, 7. Mai 1912. 

Als Eand Masern und Typhus, Lungenspitzenkatarrh, Nacht- 
schweiße seit 4 Jahren, anfallweise Schmerzen in der linken Niere. 
Früher angeblich Ödeme der unteren Extremitäten. Patientin war 
lYg Jahre bettlägerig. 

Status praesens: Schwächliche Patientin, Induration der 
linken Lungenspitze. Hypertrophie des linken Herzvertrikels, Blut- 
druck 140. Keine Ödeme, überaus große Druckschmerzhaftigkeit der 
deszendierten linken Niere. Die Kranke ist durch ihre Schmerz- 
anfalle arbeitsunfähig. 

Harn leicht getrübt, Albumin + (1^00 Esbach) Im Sedimente 
hyaline und granulierte ZyUnder spärlich. Keine Tuberkelbazillen 
(Tierversuch negativ). 

Cystoskopie: Geringe Injektion der Trigonum Schleimhaut 
Sonst normaler Befund. 

üreterenkatheterismus. 




Klar 

Dunkelgelb 

1014 

Sauer 

Deutliche Spuren 

14 cm« 

Epithelien, Erythro cyten 

und einzelne hyaline 

Zylinder 



Nach 9' lichtblau 



Keine Steigerung der 
Diurese 



Durchsichtigkeit 


Leicht getrübt 


Farbe 


Gelb 


Spez. Gewicht 


1010 


Reaktion 


Sauer 


Albumin 


Positiv (mehr wie Rechts) 


Menge in 10' 


12cm3 


Sediment 


Leukocyten, Epithelien, 

Erythrocyten, hyaline 

und granulierte Zylinder 


Bemerkungen 


Kein Residualurin im 
Nierenbecken; durch In- 




jektion von 10 cm^ Flüssig- 
keit werden typische 
Nierenschmerzen provo- 




ziert 


Indigokarmin 


Nach 10' lichtblau 


016 


Patientin scheidet den 




Farbstoff noch durch 




45 Stunden aus 


Patient trinkt Va/ 
Mineralwasser 


Keine Steigerung der 
Diurese 



6* 
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Ergebnis: Beiderseitige geringgradige Nephritis interstitialis. 
Intrarenale Kapselspannung in der linken Ren mobilis. 

Indikation: Decapsulatio renis; Nephropexie. 

Operation: 7. Juni 1912. Exstirpation der linken Nieren- 
kapsel, die allenthalben mit der Nierenrinde fest verwachsen ist, 
Nephropexie der dekapsulierten linken Niere. Probeexzision. 

Histologischer Befund (Prof. Albrecht): Chronische Glomeru- 
litis mit Verödung einzelner Glomeruli. 

C. Bezüglich der dritten Gruppe, das sind Fälle, in denen 
konservative nie^e^chiru^gische Fragen in Betracht 
kommen, will ich mich hier um so kürzer fassen, als es nicht in 
den Rahmen der funktionellen Diagnostik allein gehört, die Indi- 
kation der Nephro-, Pyelo- und Nephrektomie zu besprechen. 

Es handelt sich hier vor allem um die Indikationsstellung 
in Fällen von Nephrolithiasis. 

Es sei nur so viel skizziert, daß wir hier mit Hilfe der funk- 
tionellen Diagnostik im Zusammenhang mit der klinischen Unter- 
suchung und der Radiographie die Entscheidung zu treffen 
haben, welche Methode der Nierenoperation wir wählen 
sollen und bei beiderseitiger Nephrolithiasis, welche von 
beiden Nieren wir zuerst operieren sollen. 

Bei klinisch nachweisbarer tadelloser Funktion der Steinniere 
muß das Parenchym der erkrankten Niere möglichst geschont 
werden, es muß das konservativste Verfahren, die Pyelotomie in 
Frage kommen, bei gering geschädigter Funktion die Nephro- oder 
Pyelotomie. Zeigt sich jedoch bei unserer klinischen und funktionellen 
Untersuchung, daß die Steinniere für den Organismus keinerlei Funk- 
tion mehr leistet, dann tritt die Nephrektomie in ihre Rechte. 
Wir können dann häufig durch unsere diagnostischen Methoden 
nachweisen, daß das erkrankte Organ weder Harnstoff, Chloride, 
noch Phosphate in nennenswerter Quantität produziert, der Harn ist 
eine eiter- und eiweißhaltige Flüssigkeit. Die Nierenfunktion erweist 
sich weder bezüglich der Wassersekretionsfähigkeit, noch bezüglich der 
Salzelimination steigerungsfähig. Solch eine Niere, die für den Orga- 
nismus nicht nur nichts mehr leistet, sondern eine ständige Gefahr 
bildet, ist zu opfern, die Nephrektomie wird die Operation 
der Wahl. 
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Bei bilateraler Nephrolithiasis ergibt sich die Indikation, 
welche Niere zuerst operiert werden soU, aus der Berücksichtig:ung 
der Resultate der Funktionsprüfung und derRadiographie. Auf die ein- 
zelnen Details will ich hier nicht eingehen. Im allgemeinen gilt 
diesbezüglich nach unseren Erfahrungen der Grundsatz, die Niere 
mit schlechterer Funktion und kleineren Steinen zuerst zu 
operieren. Die Nephrektomie ist unter allen Umständen zu 
vermeiden. 

Beispiele zur dritten Gruppe. 

1. Aseptische unilaterale Nephrolithiasis. 

Isak G. L., 47 Jahre alt, 10. Juli 1912. 

Patient gibt an, schon seit dem 8. Lebensjahre Schmerzen in 
der rechten Nierenseite, in Anfällen auftretend, zu haben. Nie Blu- 
tung, nie Steinabgang. 

Status praesens; Kleiner schwächlicher Mann mit vollkommen 
gesunden Organen. 

Harn klar, amphoter, Albumin in minimalen Spuren. Im Sedi- 
mente Erythrocyten und einzelne Leukocyten. 

Cysto skopie: Geringe Hypertrophie des Mittellappen der Pro- 
stata. Trabekelblase. 



Ureterenkatheterismus. 



Rechts 


1 

1 


Links 


Klar 


Durchsichtigkeit 


Klar 


Dunkelgelb 


Farbe 


Dunkelgelb 


Amphoter 


Reaktion 


Amphoter 


1019 


Spez. Gewicht 


1018 


7 cm^ 


Men^e in 10' 


7 cm^ 


Erythrocyten, Epithelien, 
Kalkoxalatkristalle 


Sediment 


Epithelien und Erythro- 
cyten 


Nach 5V2' lichtblau 


Indigokarmin 
0-16 


Nach 51/2' lichtblau 




Dauer der 
Auscheidung 


24 Stunden 


Kein Residuum im Nieren- 
becken 


Bemerkung 


Kein Residuum im Nieren- 
becken 
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Radiographie: Hellergroßer Konkrementschatten entsprechend 
dem rechten Nierenhecken. 

Indikation: Pyelotomia dextra. 

Operation: 14. Juli 1912. Inzision des Nierenbeckens, Extrak- 
tion eines kartenherzgroßen schwarzen Oxalatsteines. Probeexzision 
aus der Niere; histologische Diagnose: Normales Nierengewebe. 

Reaktionslose Heilung per prlmam. 

2. Infizierte unilaterale Nephrolithiasis. 

S. S., 30 jähriger Mann, 8. Juni 1905. 

Seit Kindheit wiederholte Anfälle von rechtsseitigen Nieren- 
koliken mit Schüttelfrösten und Fieber. 

Befund: Kleiner graziler Mann. Im rechten Hypochondrium 
ein den Rippenbogen um 3 Querfinger überragender, schmerzhafter 
ballottierender Tumor 

Harn: 24 Stunden — Menge 1400 cm^, strohgelb, stark getrübt, 
spezifisches Gewicht 1018, neutral reagierend, Albumin in Spuren. 
Eitriges Sediment mit einzelnen roten Blutkörperchen, Tripelphosphat- 
kristalle. 

Cystoskopie: Schleimhaut normal, bei Druck auf den recht- 
seitigen Tumor tritt Eiter aus der rechten Uretermündung. 

Ureterenkatheterismus. 




Hell, strohgelb 

Stark getrübt 

Stark 4-, 1% 

Leukocyten, Erytbrocyten, 
Tripelphosphatkristalle 

Bakterien 

Zucker + 20' post inj. 



Korallenstein des Nieren- 
beckens s. Abb. 11 



Farbe 

D ur chsichtigkeit 

Albumin 

Sediment 



Phloridzin- 

zucker- 

ausscheidung 

Menge in 20' 

^= — 0-56 

Radiographie 



Bernsteingelb 
Klar 



Einige Erythrocyten und 
Leukocyten 



Zucker + 15' post inj. 



13c/n3 
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Ergebuiä: Rechtsseitige infizierte Steinniere mit aunälierDd 
guter Punktion. 

Linkseitige normale Niere. 

Indikation: Nephrolithotomia dextra und Drainage des Nieren- 
beckens. 



Fig. 11. Großer Eorallenstein iee rechten Nierenbeclieas. 

20. Julil905. Opera lion: Nephrotomie, Entleerang einiger Kubik- 
zentimeter eitrigen Harnes aus dem dilatierten Nierenbecken, Extraktion 
des Steines, Drainage und Waschung des Nierenbeckens. Heilung. 

3. Hydropyonephrosis calculosa sinistra. 

Eduard B., 4iJjähriger Mann, 20. Dezember 1902. 

Vor 26 Jahren Gonorrhöe. Seit 2 Jahren häufiger Harndrang. 
Schmerzen in der linken Lumbaigegend. 

Status praesens: Innere Organe normal, Nieren nicht palpabel, 
Harn: 24 Stunden — Menge 1600 cm', hellgelb, trübe, schwach sauer, 
spezifisches Gewicht 1011, Albumin, O'T'/oot eitriges Sediment. 



üreterenkatheteri 



Klar 
Strohgelb 

1018 

— 1-44» 

126 cm' 

Epith eilen, Erythro cyten 

Sacharum + 15' post inj. 
Sacharum -f Siy poat Inj, 

Nach ir blau 
Nach 26' intensiv blau 



D urchsi chtigkeit 

Farbe 

Spez, Gewicht 

Menge in 100' 
Sediment 

Phloridzin- 

zucter- 
ausscheidung 



3^— 0Ü5" 



Eitrig getrübt 
Grün lieh 

1007 

- 0-40» 

&8cm' 

EiterzelLen, Colibazillen, 

Eplthelien, Kristalle 

Nach 80 achwache 
Reaktion 



Nach 2o' lichtblau 



Im Nierenbecken Si) cm' 
eitriger Kesidualurin 



Radiographie: Rechts negativ. 

Links: In relativ weiter Entfernung voneinander 6 Stein- 
Bcbatten, von denen einer etwas länger und dicker ist und Dattel- 
form zeigt. Die anderen 5 bobnengrol^, s. Fig. 12 und ]8. 



Fig. 12 und 13. Multiple Steinschatten i 



r pyonephroti sehen Sackniere- 
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Ergebnis: Links pyonephrotischer Sack (weite Distanz der 
Konkrementschatten, großes Residuum, funktionslose Parenchymreste. 

Rechts normale Niere (mit reflektorischer Polyurie). 

Indikation: Nephrectomia sinistra. Heilung. 

4. Nephrolithiasis bilateralis — Nephrolithotomia 
renis utriusque. 

Buca L., 13 Jahre alt, 30. Oktober 1905. 

Seit 5 Jahren Schmerzen in der rechten Nierengegend. Vor einer 
Woche ein Schmerzanfall, gefolgt von 13 stündiger Anurie, Abgang 
eines bohnengroßen Steines. 

Status praesens: Graziles, anämisches Mädchen, normale 
Temperatur, innere Organe normal. Nieren nicht zu tasten. 

Harn: 24 Stunden — Menge 800 bis 1000 cm^, strohgelb, trübe, 

1020. 

Albumin in Spuren. Sediment: Eiter, Erythrocyten, Bakterien« 
Röntgenuntersuchung: In beiden Nierenfeldern je ein bohnen- 
großer Konkrementschatten. 

Cystoskopie: Diffuse Cystitis. 

Ureterenkatheterismus. 




5 cm^ 

Fast farblos 

Klar mit Schüppchen 

In Spuren 

Epithelien, Leukocyten, 
Erythrocyten, Bakterien 

20' post inj. Zucker + 



Menge in 10' 

Farbe 

Durchsicht igkeit 

Albumin 

Sediment 

Phloridzin- 

zucker- 

ausscheidung 



16 cm^ 

Wasserhell m. Schüppchen 

Fast klar 

Deutliche Spuren 

Epithelien, Leukocyten, 
Erythrocyten, Bakterien 

40' post inj. negativ 

32 C7n^ Residualurin im 

Nierenbecken 



Ergebnis: Beiderseits infizierte Steinniere. 

Rechts relativ gute Funktion. 

Links pyonephrotischer Sack. 

Indikation: Zuerst Nephrotomie links in der Erwartung, daß 
nach der Operation die linke Niere sich soweit erholen wird, daß 
man später die rechtseitige Nierenspaltung vornehmen kann. 

Operation: 8. November 1905. Nephrotomia sinistra. Extraktion 



~ 90 — 

des Steines aus dem pyonephrotisch erweiterten Nierenbecken. 
20. Juni 1906. Nephrotomia dextra. Kompensatorisch hypertrophische 
Niere. 

Operative Heilung. 

Zur Illustration der Schwierigkelten der Indikationsstellung ein 
weiteres Beispiel aus unserer Erfahrung. 

5. Frau Käthe Z., 31 Jahre alt, 25. Juni 1908. 

Vor 6 Jahren Beginn des Leidens mit heftigem Hamdrange 
und Trübung des Urins. Manchmal ist der Harn blutig. Nieren- 
koliken in kurzen IntervaUen auf beiden Seiten. 

Status praesens: Mittelgroße, kräftige Frau. Innere Organe 
normal. Harn leicht getrübt, sauer, Albumin VaVoo- I"^ Sedimente: 
Eiterkörper eben und Erythrocyten. 

Cystoskopie: Cystitis hämorrhagica und ulcerosa in der 
linken Hälfte des Blasenfundus. Odem des linken Ureters. 

Ureterenkathet er Ismus. 
Rechte Niere Linke Niere 

Radlographie : Dattelgroßer Stein im Röntgen negativ 

Nierenbecken 

Harn: klar trüb 

dunkelgelb molkig, grüngelb 

Spez. Gewicht : 1023 1008 

^: —1-94« —0-78 

Sediment: Erythrocyten, Epithelien Eiter, Blrythrocyten, Tu- 

berkelbazillen 

Indigokarmin nach 8' nach 19' (grün) 

Exp. Polyurie + — 

ö = --0-56. 

Also rechtseitige, aseptische Nephrolithiasis, links Tuber- 
kulose. Operationsindikation: Zuerst Pyelotomia dextra. Nach 
Hellung der Wunde Nephro et omiasinistra. Nach diesem Plane wurde 
die Patientin operiert und war nach 4 Wochen vollkommen geheilt. 

Funktionsprüfung In Fällen von Ureterstelnen und Anurle. 

In den Fällen von Okklusion eines Ureters durch Einklem- 
mung eines Konkrementes in demselben, hat man sich in erster 
Linie über den Zustand der anderen Niere zu informieren. Ein Ure- 
terenkatheterismus ist in solchen Fällen nur zur Diagnose der freien 
Passage durch den Ureter und zur Konstatierung einer Hydro- 
nephrose vonnoten. Ist der Funktionszustand, gemessen mit unseren 
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Methoden der funktionellen Nierendiagnostik am Blasenhame, normal^ 
dann hat man je nach dem Sitze des Steines die Wahl zwischen Uretero-, 
Pyelo- und Nephrotomie zu treffen; eventuell kommt auch die Nephrek- 
tomie in Frage, wenn die okkludierte Niere nur einen parenchymlosen 
Sack darstellt. 

Beispiel. 

Nephro-uretero-cystolithiasis in einer Hufeisenniere: 
Cysto-uretero-nephrotomie in einer Sitzung. Heilung. 

Jakoh Seh., 40 jähriger Schneider, 19. August 1911. 

Seit 12 Jahren Anfälle von linksseitigen Nierenschmerzen. Vor 
einigen Jahren Ahgang eines Fingerglied-dicken Steines per vias 
naturales. Seit mehreren Monaten außer unerträglich sich steigernden 
Unkseitigen Nierenschmerzen, heftige Dysurie und Strangurie. 

Status praesens: Kräftiger Mann mit normalen inneren Or- 
ganen. In der linken Nierengegend undeutlich eine große, weiche 
Nierenschwellung zu tasten, die sehr schmerzhaft ist. 

Harn eitrig-getrübt, albumin- und bluthältig, reichlich Coli- 
bazillen. 

Cystoskopie: (siehe Fig. 14a) Halbkugeliger weißer Phosphat- 
stein, der mit einem Zapfen in den h'nken Ureter hineinragt. Rechter 
Ureter normal. Chronische ulceröse Cystitis. 

Radiographie: Kronenstückgroßer Steinschatten links im 
Nierenbecken, auffallend nahe der Wirbelsäule. 

Ureterenkatheterismus. 
Rechts Links 

Klar, dunkelgelb Stein Verschluß im Orificium 

Sauer ureteris vesicale 

Albumin negativ 
Indigokarmin nach 6' 
Spez. Gewicht 1020 

Ergebnis: Hydropyonephrosis calculosa sinistra. Stein im 
vesikalen Ende des linken Ureters. 

Rechte Niere normal. 

Indikation: Entfernung der Steine durch Cystotomie, Uretero- 
tomie und Nephrotomie. 

Die Operation führte ich am 30. September 1911 aus, eröff- 
nete in einer Sitzung zuerst die Blase und befreite durch Einschnitt 
in die pars intramuralis ureteris das pilzförmige Konkrement (siehe 
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Fig. 14 c). Es stDrzte sofort etwa '/* l trüben Harnes in 
die Blase. 

VerschluS der Ureter- und Blaaenwunde; dann Nephrotomie. 
Der Stein (Fig. 14 b) lag in dem hydronephrotisch erweiterten linken 
Nierenbecken einer Hufelsenniere. Reaktionslose Heilung. 

/' c In Fallen von kompletter 

Anurie kann es sich um die Ok- 
klusion eines Ureters einer Soli- 
tärniere, um doppelseitige Stein- 
okklusion und um einseitigen Steiu- 
verschluß des einen Ureters mit 
reflektorischer Anurie der anderen 
Niete handeln. Die Aufgabe des 
Ureter enkatheteriam US liegt hier 
in der Feststeilung: 1. des Vor- 
handenseins zweier Ureter en; 2. des 
Sitzes der Steineinklemmung, und 
3. in therapeutischen Bestrebun- 
gen, durch Lockerung des Steines 
und Injektion von Öl oder Glycerin 
in den Ureter sowie Dilatation 
desselben den Abgang des Steines 
zu fördern. 

Die FunktionsprQfung ist in 
solchen Fällen nur auf die Be- 
" Stimmung des Blutgefrierpunktes 

Fi^. 14, o Oystoskopisches Bild des im . _^ 

Ureter eingekeilten Blasen -TJreterstei- ° 

nes(.);iMaulbeerf5rmigerNierenstein, Allerdings zeigen uns hier die 

im klinischen Bilde wahrnehm- 
baren urämischen Störungen die Unterdrückung der Ciesamtnieren- 
funktion ebenso rasch und sicher an, wie die Bestimmung der Kryo- 
skopie des Blutes, 

Es ist eine seit langem bekannte, zuletzt von Alexander 
Fränkel betonte Erfahrung, daß die durch Verschluß beider Ure- 
teren verursachte Anurie verhältnismäßig spät zur Urämie führt; 
sind doch Fälle (Ultzmann) bekannt, in denen eine völlige Ham- 
losigkeit durch 3 Wochen bestanden hat, ohne das manifeste Zeichen 
von Urämie nachweisbar waren. 
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In unseren Beobachtungen von kalkulöser Anurie fiel uns das 
gleiche auf; aber nicht nur im klinischen Bilde entwickeln sich die 
charakteristischen urämischen Zeichen, verhältnismäßig spät, auch 
die Gefrierpunktsemiedrigung des Blutes bleibt lange auf normaler 
Höhe. Allerdings sahen wir in 2 Fällen, daß den manifesten Zeichen 
der Urämie (Kopfschmerz, Erbrechen, erhöhte Reflexerregbarkeit, 
Krämpfe) ein Absinken der Gefrierpunktszahlen des Blutes auf 
— 60, — 0*65 um mehrere Tage vorauseilt. 

Das lange Ausbleiben urämischer Symptome in Fällen von 
kalkulöser Anurie bildet ein sprechendes Argument für die Annahme 
einer inneren Sekretion der Niere, deren Rolle in der Aus- 
lösung von urämischen Symptomen bis jetzt vielfach unterschätzt 
wurde. 

Beobachtung: 

Anurie infolge von Okklusion des Ureters einer 

Solitärniere. 

Ignaz K., 43 Jahre alt, 6. Juni 1911. 

Vor 6 Wochen Nephrektomie wegen Pyonephrosis calculosa 
dextra. Heilung der Wunde per primam. Urin klar und eiweißfreL 
Ungestörte Rekonvaleszenz bis gestern. Plötzliches Auftreten von 
Anurie mit undeutlichem Druckgefühl in der linken Niere. 

Befund: Bei der zystoskopischen Untersuchung findet man 
ein Odem der linken Uretermündung, in deren Öffnung man einen 
weißen Körper hineinragen sieht. Es gelingt, einen Ureterkatheter 
neben dem Steine einzuführen und V2 ^ Urin auf diese Weise zu 
entleeren. 

Der Blutgefrierpunkt beträgt —0*560 (7. juU). 

Darauf durch 24 Stunden Anurie. Einführung eines Verweil- 
katheters in den Ureter. Innerhalb 24 Stunden fließen 5 l Urin ab. 
Katheter wird am 10. Juli entfernt. Kurz darauf Erbrechen, Schüttel- 
frost 38*40, Anurie. 

11. Juli. Nachmittags Schüttelfrost 39*7, Cyanose, KoUaps, 
140 Pulse, Kochsalzinfusionen, Kampher- und Coffeinin jektionen 
Ä=— 0-570. 

12. Juli. Patient soll zwecks Ureterotomie ins Operations- 
zimmer 'gebracht werden. Er uriniert plötzlich spontan 200 5^ 
blutigeitrigen Harn. Zystoskopie: In der Blase liegt ein zitronen- 
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kerngroßer, weißer Stein, der bei der nächsten Miction entleert wird. 
Rasches Verschwinden der urämischen Zeichen. 

Geheilt entlassen 15. Juli. 

Die Kombination von Funktionsprüfung und Radiographie klärt 
uns manchmal unklare Fälle von abdominellen Schmerz- 
anfällen auf und läßt vielmehr die Möglichkeit zu, Erkran- 
kungen der Niere als Ursache der Schmerzen und Koliken aus- 
zuschließen. 

Es sei an dieser Stelle eines Kunstgriffes Erwähnung getan, 
der unter anderem die Diagnose von Dystopien der Niere möglich 
macht, es ist dies die von Francis Munch zuerst angegebene 
Methode zur Identifikation abdomineller Schmerzen mit 
Nieren seh merzen. 

Wir iiijizieren durch den Ureterkatheter ins Nierenbecken eine 
gewisse Quantität von sterilisierter Borlösung bis zum Momente des 
Auftretens eines schmerzhaften Spannungsgefühles. Erfahren- wir nun 
durch diese Einspritzung von dem Patienten, daß er den Schmerz 
genau so empfindet, wie sonst seine abdominellen Schmerzen, so 
wird man durch diesen Nachweis des spezifischen Organgefuhles der 
Niere die Sicherheit gewinnen, daß die abdominellen Koliken des 
Patienten renale Schmerzanfälle sind, oder aber man wird das 
Gegenteil durch diesen Versuch erschließen können je nach den sub- 
jektiven Empfindungen des Kranken nach der Injektion. 

Beobachtung: 

Beckenflecken" Uretersteine vortäuschend. 
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Karl G., 36 Jahre alt, 2. September 1912. 

Vor 1^/2 Jahren traten Krämpfe links im Unterbauche auf, 
die auf heiße Umschläge sistierten. Seit Anfang dieses Jahres 6 der- 
artige Anfälle mit Schmerzen in der linken Nierengegend. Erbrechen, 
Frostgefühl. Keine Veränderung des Urins. Ein Arzt veranlaßt eine 
Röntgenuntersuchung, bei welcher mehrere linsengroße „Uretersteine" 
gefunden werden. Aufnahme an unsere Abteilung. 

Status praesens: Kräftig gebauter Mann mit normalen 
Organbefund. Nieren nicht palpabel. 

Harn klar, goldgelb, 1022, sauer, Albumin negativ,. Zucker 
negativ. Im Sedimente einzelne Leukocyten, keine Erythrocyten. 



Ureterenkatheterisi 



Goldgelb 

1024 , 


Epithelien, Erythrocyten ' 
Blau nach 8' ' 

Eeia Residualurin im 1 
Nierenbecken 
Durch Injektion von 10cm'' 

Boraäure provozierter 
Nie res seh merz ist nicht 
identisch m. seinen früheren 
Schmerzan fällen 



Ergebnis: VoUkommcn 
samkeit der Uretereo. 
Röntgenauf- 
nahme nach EinfQh- 
mng eines Metallkathe- 
ters in den Ureter zeigt, 
daß die „Stein schatten" 
weit abseits vom Ure- 
ter liegen (s. Pig. 15). 

Resultat: Nor- 
male Nieren; die „Kon- 
krementschatten" rüh- 
ren zweifellos nicht 
von Steinen im Ureter 
her. 

Funktionelle 

DiagnostikderHydro- 

nephrose. 

Schon in den ersten 
Anfängen des Ureteren- 

katheterismns lernte 
man dieDtagnöse von 
ResidualharnimNie- 



Farbe 

Spez. Gew. 

Albumin 

Sediment 

Indigokarmin 



Ephitelien, Erjthrocyten 
Nach 8' blau 

Kein Residualurin im 
Nierenbecken, kein Hin- 
dernis im Ureter 



normale Funktion der Niet 




Fig. 16. Mit Metallkatheter sondierter Ureter 
„Beckenflecke" abseits vom Ureter, 
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renbecken keimen. Wenn es gelingt, mit dem Ureterenkatheter das 
Hindernis im Ureter (Stenose, Knickung oder Kompression) zu überwinden 
und ins Nierenbecken zu gelangen, dann fließt sein Inhalt aus und wir 
bestimmen aus der Menge des Residualharnes den Grad der Dilatation 
des Beckens. Das normale Nierenbecken enthält höchstens 2 bis 5 cm^ 
Flüssigkeit. Seine Kapazität für eingespritzte Flüssigkeiten beträgt 
höchstens 5 cm^. Ist man imstande, mehr als 5 cm^ ohne Schmerzen 
zu injizieren, so kann man eine Dilatation des Beckens annehmen. 
Die Größe der Dilatation messen wir aus der Menge der ohne 
Schmerzen injizierbaren Flüssigkeit. Nach Walker und Braasch 
kann man bei einer Kapazität von 30 bis 40 cm^ eine ausgespro- 
chene Hydronephrose annehmen und wenn die Kapazität 150 cm% 
oder mehr beträgt, dann ist die Diagnose eines hydronephrotischen 
Sackes ohne wesentliches sekretionsfähiges Parenchym 
berechtigt. 

Kelly und später Fritz Völcker gaben als diagnostisches 
Hilfsmittel die „Aichung" des Nierenbeckens an, d. i. die Füllung 
des vorher entleerten Nierenbeckens mit steriler Flüssigkeit bis zum 
Auftreten von spannenden Schmerzen im Becken. Auf diese Weise 
ist man imstande, durch Messung der eingeführten Flüssigkeit die 
Ausdehnungsfähigkeit des Hydronephrosensackes mit voller Genauig- 
keit zu bestimmen. 

Die Diagnose der Hydronephrose wird weiters noch dadurch 
gestützt, daß wir durch Druck auf die Niere ein rascheres Aus- 
strömen der Flüssigkeit aus dem Ureterenkatheter beobachten. 

Auch die Pyelographie (Völcker), die Radiographie des mit 
Collargol gefüllten Nierenbeckens gibt uns in günstigen Fällen ein 
Bild von der Ausdehnung der Hydronephrose. Freilich ist dies eine 
Methode, gegen deren Durchführung in praxi ich aus verschiedenen 
Gründen Stellung genommen habe. 

Während wir durch unsere Methoden der funktionellen Nieren 
diagnostik fast immer imstande sind, die Größe des funktionierenden 
Nierenparenchyms zu schätzen, sagt uns hierüber die Radiographie 
des Beckens gar nichts. Die intermittierende Ausscheidung 
von Indigokarmin und Phloridzinzucker ist, wenn ihr ein- 
seitiges Auftreten durch Ureterenkatheterismus sicher- 
gestellt ist, ein pathognomonisches Zeichen für Hydro- 
nephrose mit noch gut sekretionsfähigem Parenchym. Han- 
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delt es sich jedoch um eine geschlossene Hydronephrose, dann 
fahren sowohl die Pyelographie, als auch die ehen angeführten alten 
Methoden zu keinem Ergebnis. 

Wir können aber im Gegensatze zu der in diesen Fällen nega- 
tiven Pyelographie aus dem Fehlen jedweder Sekretion aus dem 
Ureterenkatheter die geschlossene Hydro- oder Pyonephrose mit 
Sicherheit diagnostizieren. 

Die Erkennung der Erweiterung des Ureters gelingt auf 
die gleiche Weise wie die der Dilatation des Nierenbeckens. Im 
Momente, wo das Fenster des Ureterenkatheters die Stenose des 
Harnleiters überwunden hat — die Höhe derselben können wir an 
dem graduierten Katheter ablesen — fließt der Inhalt des Hydroureters 
und der Hydronephrose ab. 

Beispiel: 

Hydronephrosis intermittens renis dextri. Exstirpation der 

Niere. Heilung. 
Frau Johanna Pf., 

Juli 1909. 

Wiederholte An- 
fälle von rechtseitigen 
Nierenkoliken, die genau 
so wie Steinkoliken auf- 
treten und die gleichen 
Begleiterscheinungen 
haben: Irradiationen, 
Meteor ismus, Erbrechen. 
Status prae- 
sens: Innere . Organe 
ohne pathologischen Be- 
fund. Die rechte Nieren- 
gegend sehr druck- 
empfindlich, Defense 
musculaire, faustgroßer, 
weicher Tumor. 

Zystoskopie: 
Blase normal bis auf 
geringe granulöse Cysti- 
tis fundi vesicae. 

Blum, Nierendiagnostik. 




Fig. 16. Hydronephrose. 
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Ureterenkatheterismus. 



Rechts 



Links 



Hellgelb 

Klar 

1006 

Amphoter 

Nur nach Vorschieben des 
Katheters (Nr. 5) bis ins 
Nierenbecken, 29 cm hoch 
fließ b der Harn ab (bei 
Druck auf die Niere in 
starkem Strahle). 
120 cm^ Residualurin 

Erythrocyten, Epithelien 
des Ureters 

Nach 30' post inj. unge- 
färbt 



Farbe 

Durchsichtigkei t 

Spez. Gewicht 

Reaktion 
Menge in 15' 



Sediment 
Indigokarmin 
Bemerkungen 



^ =— 0-560 



Goldgelb 

Klar 

1024 

Sauer 

19 cm» 

Kein Residualurin im 
Nierenbecken. 



Erythrocyten, Epithelien 
des Ureters 

Nach T stark blau 



Die Blauausscheidung ver- 
schwindet nach 18 Stun- 
den, tritt dann nach 
26 Stunden plötzlich auf, 
um kurz darauf zu ver- 
schwinden; und nach 
40 Stunden neuerdings 
grüner Harn, der aus der 
rechten Niere stammt, 
(Ureterenkatheterismus), 
während links klarer Harn 
koDunt 



Ergebnis: Rechts hydronephrotische Sackniere. 
Links normale Niere. 
Indikation: Nephrektomia dextra. 
Operation: 15. Juni. Siehe Fig. 16. Heilung. 

NierenfunktionsprUfung im Dienste der Indilcationsstellung zur 

Prostateictomie. 

Abgesehen von den nierenchirurgiscben Fällen kommt der 
Funktionsprüfling der Nieren eine besondere Bedeutung in der Indi- 
kationsstellung bei Fällen von Prostatahypertrophie zu. 

Die neueren therapeutischen Bestrebungen geben dabin, die 
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Indikation der radikalen Operation, der suprapubischen Prostatek- 
tomie immer mehr zu erweitern. Infolge der überaus günstigen und 
ermutigenden Resultate derselben wurde das Indikationsgebiet dieser 
segensreichen Operation, das bis vor relativ kurzer Zeit auf die Fälle 
lebensbedrohender Komplikationen beschränkt war, wie z. B. Harn- 
verhaltung bei Unmöglichkeit des Katheterismus, schwere Blutungen, 
schwerste Blaseneiterungen — auch auf jene anderen Fälle ausge- 
dehnt, in welchen erfahrungsgemäß die regelmäßige Einführung des 
Katheters mit größeren Gefahren verbunden ist als die radikale 
Operation. 

So bildete sich bald eine soziale Indikation aus, d. i. bei jenen 
Fällen, in welchen die äußeren Lebensbedingungen der Kranken, 
Armuth, ungünstige Wohnräume, mangelhafte Intelligenz, die asep- 
tische Durchführung des Katheterismus nicht gestatten. 

Aber auch bei voller Wahrung der subjektiven und objek- 
tiven Asepsis im „Katheterleben" gehört die ab und zu auftretende 
Infektion der Blase und Nieren gewiß nicht zu den Ausnahmen. Welche 
Dimensionen anderseits die Infektion nehmen kann, läßt sich nicht 
vorhersagen. Manche Fälle von Hypertrophie der Prostata zeigen 
überdies die Neigung zu abundanten Blutungen aus der Drüse, 
deren man oft nur mit größter Mühe Herr werden kann. Andere 
Kranke wieder werden durch ein überaus häufig eintretendes, oft 
mit schmerzhaften Krämpfen verbundenes Harnbedürfnis gezwungen, 
in kurzen Intervallen den Katheter einzuführen. Endlich aber schwebt 
ja in so vielen Fällen über unseren Prostatikern das Damoklesschwert 
der malignen Degeneration des Drüsenparenchyms, so daß wir aus 
all den angeführten Gründen und mit Berücksichtigung der sich 
fortwährend bessernden Operationsstatistiken in allen Fällen — 
wo immer dies möglich ist — dem regelmäßigen Katheterismus die 
Prostatektomie vorziehen. 

Die Grundbedingung für die erfolgversprechende 
Durchführbarkeit der Radikaloperation liegt jedoch außer 
in einem guten Allgemeinzustand des Patienten, in der 
guten Funktion seiner Nieren. 

Nun sind wir häufig durch die üblichen klinischen Unter- 
suchungsmethoden nicht imstande, ein genaues Bild vom Zustande 
der Nieren der Prostatiker zu gewinnen. Die chemische und mikro- 
skopische Untersuchung des Harnes zeigt häufig noch nicht die 

7* 
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-charakteristischen Zeichen einer drohenden Niereninsuffizienz. Die 
Wasserausscheidung kann sogar das Normalmaß überschreiten 
(Polyurie des Prostatikers), der Harnstoff-^ Chloride« und Phosphat- 
gehalt, berechnet auf die 24 stündige Hammenge kann der 
Norm entsprechen. Und doch kann diese Polyurie eine Teilerschei- 
nung der Niereninsuffizienz (Hyposthenurie) sein; die allgemeinen uro- 
toxämischen Symptome, gastrointestinale Störungen, Durst, Ver- 
siegen der Funktion der Haut und der Schleimhäute können einerseits 
als Zeichen schwerster Destruktionen des Nierenparenchyms (Pyelo- 
nephritis, Druckatrophie, Hydropyoneplu'ose, Schrumpfniere) gedeutet 
werden; es können aber auch anderseits alle diese Symptome 
nur vorübergehend im Krankheitsbild auftreten als Zeichen der 
passageren Behinderung des Urinabflusses. Im ersteren Falle wäre ein 
Eingriff an der Prostata in der Narkose mit Sicherheit von einer 
akuten Niereninsuffizienz gefolgt (Anurie und Urämie), im letzteren Falle 
gelingt es jedoch durch präparatorische Maßnahmen (Verweilkatheter- 
behandlung, Milchdiät) die Nierenfunktion wesentlich zu bessern, die 
urotoxämischen Erscheinungen zum Verschwinden zu bringen und 
auf diese Weise eine erfolgreiche Operation vorzubereiten. 

Es gelingt nun durch unsere funktionellen Methoden die 
Unterscheidung zwischen destruktiven (irreparablen) 
Nierenveränderungen und vorübergehenden Störungen der 
Funktionen zu treffen. Es muß heute als schwerer Fehler der 
Indikationsstellung angesehen werden, wenn nicht vor jeder Prostatek- 
'tomie eine Untersuchung der Nierenfunktion erfolgt. 

Schon im Jahre 1904 machte ich in einem Vortrage (Volk- 
manns Sammlung klinischer Vorträge 365) darauf aufmerksam, daß 
an unserer poliklinischen, urologischen Abteilung nach dem Vor- 
schlage des Herrn Prof. v. Frisch eine Operation an Prostatikern 
nur dann durchgeführt werden darf, wenn wir uns durch die Kryos- 
kopie des Bluteä von der guten Funktion der Nieren überzeugt 
haben. 

Pas chkis schlug zu dem gleichen Zwecke (II. Kongreß der 
Deutschen Gesellschaft für Urologie) die Verwendung der Indigo- 
karminprobe vor. 

Gerade die Urotoxämie zeichnet sich ähnlich wie die „trockene" 
Urämie Widals durch eine Retention stickstoffhaltiger Substanzen 
im Blute aus, wodurch der Blutgefrierpunkt beträchtlich sinkt. In 
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ausgesprochenen Fällen von Urotoxämie bei Prostatikern des III. Sta- 
diums sehen wir Gefrierpunktswerte von — 0*70® und darunter. 

Zur Untersuchung der Nierenfunktion der Prostatiker scheint 
die von Geraghty und Rowntree eingeführte Methode der Nieren- 
funktionsprufung mittels Phenolsulphonephthalein einen gewissen 
Fortschritt zu bedeuten. Durch diese überaus expeditive Methode 
werden wir nicht nur den Beginn der Ausscheidung des Farbstoffes, 
sondern auch seine Quantität bestimmen können. Die genannten 
Autoren haben an 60 Fällen von Prostatahypertrophie die Brauch- 
barkeit der Methode und deren Wert erwiesen. 

„Wenn der Beginn der Ausscheidung um mehr als 25 Minuten 
verzögert ist und die Quantität des in der ersten Stunde ausge- 
schiedenen Salzes unter 20% sinkt, so ist die Operation zu ver- 
schieben, ohne Rücksicht auf den klinischen Zustand des Kranken. 
Wenn trotz sachgemäßer Behandlung die Ausscheidung dauernd so 
mangelhaft bleibt, so kann die Operation nur dann unternommen werden, 
wenn man ein Anas thetikum wählt, welches die Niere absolut nicht un- 
günstig beeinflussen kann. Werden nur ganz geringe Spuren des Farb- 
stoffes ausgeschieden, so soll die Operation absolut abgelehnt werden» 
da schwere Störungen der Nierenfünktiön auftreten müssen, selbst 
wenn man weniger eingreifende therapeutische Maßnahmen trifft." 
Durch die fortwährenden Kontrollen der Kranken mittels der Phenol- 
sulphonephtaleinprobe erbrachten Geraghty und Rowntree den 
Beweis für den großen Wert der in der Youngschen ^Klinik ge- 
übten Vorbehandlung der Prostatiker mittels mehrtägiger Bettruhe, 
Milchdiät und Verweilkatheter. Sie zeigten, daß selbst bei Ausschei- 
dungen von etwa 8% des Farbstoffes eine vollkommene Erholung 
der Nierenfünktiön bis zu annähernd normalen Sekretionsverhält- 
nissen eintreten kann. 

Der Vorgang der funktionellen Nierenuntersuchung in unseren 
Fällen von Prostatahypertrophie ist der folgende: Die klinische 
Untersuchung (Harnbefund, zystoskopischer Blasenbefund, Herz- und 
Lungenuntersuchung, Blutdruck, Nierenpalpation) soll uns ein unge- 
fähres Bild von der Suffizienz, respektive Insuffizienz der Nieren- 
tätigkeit geben. Danach beurteilen wir die Ausscheidungsverhältnisse 
der Nieren auf folgende Weise: Durch einen Trinkversuch (72^^*8 
1 l Mineralwasser) prüfen wir die Steigerung der Wassersekretions- 
fähigkeit, durch Injektion von Indigokarmin oder Phenolphthalein 
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3uchen wir von der Salzausscheidungsfähigkeit ein Bild zu ge- 
winnen. 

Es wurde schon früher erwähnt, daß wir gerade bei den Harn- 
retentionen 3 Typen von Störungen der Ausscheidung dieses letzt- 
genannten Salzes vorfinden. 1. Die Verzögerung — diese ist in der 
Regel koinzidierend mit dem Beginn der Indigokarminausscheidung, 
2. die quantitative Verminderung der absoluten Menge des ausge- 
schiedenen Salzes, und 3. die Änderung der Verhältniszahlen der 
in der ersten und zweiten Stunde ausgeschiedenen Farbstoffmengen. 
(0. Schwarz.) 

Die beiden letztgenannten Faktoren — die quantitative Ver- 
minderung und die Änderung der relativen Ausscheidungsverhält- 
nisse pflegen sich nach einer vorbereitenden Behandlung mittels 
Verweilkatheters vollkommen zu geben, wenn die Nierenveränderungen 
nicht allzuschwer sind. Die Verzögerung der Farbstoflfausscheidung 
scheint ähnlich wie die verlangsamte Indigokarminausscheidung irre- 
parable Störungen der Nierenfunktion anzuzeigen. 

Die funktionelle Nierendiagnostik im Dienste der internen 

Klinik der Nierenkrankheiten. 

Es erübrigt mir noch als letzter Punkt, die Erörterung der 

Resultate und der Bedeutung der Nierenfunktionsprüfung für 
die interne Klinik der Nierenkrankheiten; die Frage kann auch 

lauten, ob wir den modernen Untersuchungsmethoden Fortschritte 

« 

in der Diagnose, Prognose und Therapie der „medizinischen" Nieren- 
krankheiten zu verdanken haben. 

Die Bedeutung der modernen Untersuchungsmethoden liegt in 
folgenden 'Punkten: 1. In der Diagnose der Nierensuffizienz 
und Niereninsuffizienz, 2. in der Differentialdiagnose zwi- 
schen den verschiedenen Formen der Nephritis, und 3. in 
der Diagnose der „harmlosen" Albuminurie. 

Implizite sind in diese drei Fragen auch zahlreiche prognosti- 
sche und therapeutische Erwägungen mitinbegriifen. 

1. Die Diagnose der Niereninsuffizienz. Wie wir schon 
in der Einleitung auseinandergesetzt haben, sind die alten Methoden 
der klinischen Untersuchung und der chemischen Analyse des 
Harnes nicht unter allen Umständen hinreichend, uns darüber auf- 
zuklären, ob die Nieren eines Menschen imstande sind, den an sie 
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gestellten AnforderuDgen vollkommen zu entsprechen, sich den 
selbst im normalen Leben überaus wechsehiden Ansprüchen an- 
zupassen. Die insuffiziente Nierentätigkeit dokumentiert sich nun, 
wie bekannt, in vielen Fällen in der Wasserretention im Körper 
(Ödeme)*), Salzretention (Urämie)**) und in kompensatori- 
schen Vorgängen am Zirkulationsapparat (Herzhyper- 
trophie). Aber nicht in allen Fällen ist es möglich, aus diesen 
Symptomen die Insuffizienz der Nieren zu erkennen, denn einmal 
können alle diese Erscheinungen in ätiologisch-pathogenetischer Be- 
ziehung verschiedenartig gedeutet werden und anderseits gibt es 
Fälle von diffusen Nierenerkrankungen in guter Kompensation 
genug, in welchen weder Ödeme, noch Urämie, noch Herzhyper- 
trophie besteht oder jemals bestanden hat. Die histologische Unter- 
suchung in solchen Fällen ergab stets Zerstörungen entzünd- 
licher Natur in gewissen Abschnitten der Niere und vikariierende 
Hypertrophie anderer Abschnitte des gleichen Organs. In diesen 
Fällen erweisen sich eben die alten Methoden als unzureichend, die 
Suffizienz, respektive die Insuffizienz der Nierentätigkeit nachzu- 
weisen. 

Nun fand v. Koränyi als allgemein giltiges Gesetz, daß 
jede Nephritis mit einer Hyposthenurie verbunden ist; 
mit anderen Worten, der Gefrierpunkt des Harnes ist abnorm 
niedrig, da den Nieren die Fähigkeit, einen konzentrierten Harn zu 
produzieren verloren gegangen ist. Im allgemeinen ist die moleculare 
Konzentration des Harnes um so niedriger, je schwerer der Fall ist. 
Die Zunahme der Gefrierpunkterniedrigung des Harnes ist betreffs 
der Prognose gut, während ihre Abnahme eine schlechte Prognose 
bietet (Zeitschrift für klinische Medizin, Bd. 33). „Während bei ge- 
sunden Nieren in extremen Fällen der Gefrierpunkt des Harnes zwischen 
— 3^ und — 0*1^ variiert und die gleichzeitige Sicherung des konstanten 



*) Die Wasserretention kommt bei Nierenkranken manchesmal nicht 
in Form von Ödemen, sondern als Gewichtszunahme infolge von Wasser- 
anziehung innerer Organe zum Ausdruck (Widals und Javals Prä- 
ödem). 

**) In dem Bestreben, das Bild der Nephritis vom funktionellen Stand- 
punkt aus zu klassifizieren, unterscheidet Widal Formen von Nephritis, 
welche einen Funktionsausfall im Sinne der Kochsalzretention zeigen 
(chlor ämis che) und solche, bei denen stickstoffhaltige Substanzen retiniert 
werden (azotämische Nephritis). 
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osmotischen Druckes und des Flüssigkeitsgehaltes des Korpers eben 
durch diese Veränderlichkeit ermöglicht wird, rücken diese 
Grenzen bei diffusen Nierenkrankheiten immer näher und beide 
nähern sich dem Gefrierpunkt des Blutes. Die Unfähigkeit zur Ent- 
leerung eines stark konzentrierten Harnes beschrieb ich schon früher 
unter der Bezeichnung Hyposthenurie. Wie ich mich jedoch über- 
zeugte, ist die Unfähigkeit zur Bildung eines sehr verdünnten Harnes 
bei reichlicher Wasseraufnahme eine nicht minder wichtige Eigen- 
schaft des kranken Nierengewebes als die Hyposthenurie" (Berliner 
klinische Wochenschrift 1899). 

Wir haben also durch v. Koranyis Untersuchungen zwei 
wichtige neue Symptome insuffizienter Nierentätigkeit kennen ge- 
lernt: 1. die Hyposthenurie, die dauernde Ausscheidung eines 
molekular zu wenig konzentrierten Harnes und 2. den Nachweis 
der Unfähigkeit der Niere, sich den osmotischen Verhält- 
nissen im Organismus vollkommen anzupassen, eine Vermin- 
derung ihrer Akkommodationsbreite, eine Verminderung der Ver- 
dünnungs- und Kondensationsfähigkeit, d. h. die Unfähigkeit bei ent- 
sprechenden Ansprüchen, einen sehr verdünnten, respektive sehr 
konzentrierten Harn zu produzieren. 

Die überaus lehrreichen Untersuchungen von Hedinger und 
Schlayer und Takayasu über die Punktion kranker Nieren gingen 
von dem Gesichtspunkte aus, ob man, anfangs wenigstens nur im 
Tierexperiment, durch das Studium der Ausscheidung von dem Orga- 
nismus einverleibten körperfremden Stoffen zu einer topischen 
Diagnose der Funktion gelangen könne, „d. h. die Möglichkeit, 
die Funktion der Tubuli und Glomeruli getrennt zu bestimmen und 
daraus auf die Art ihrer funktionellen Betätigung zu schließen". 

Durch Beobachtungen der Ausscheidung von Milchzucker, 
Jodkali und Chlornatrium bei Tieren mit experimenteller Ne- 
phritis kamen sie zu dem Resultate, daß es zwei verschiedene 
Arten der Entstehung der Hyposthenurie gebe, eine vaskulär 
bedingte und eine tubuläre. Bei der vorwiegend tubulären Nephritis 
(Vergiftung mit Chrom, Uran, Sublimat, Aloin) entsteht die Hypos- 
thenurie durch eine Minderleistung der Tubuli (des Organs der 
Salzsekretion) und der Rückresorption von Wasser; mehr zugefügtes 
Kochsalz wird nicht mehr oder nur teilweise ausgeschieden. 

Die vaskuläre Hyposthenurie ist durch eine Mehrleistung 



— 105 — 

der Nierengefäße bei intakten Tubulis verursacht^ während das Koch- 
salz normal ausgeschieden wird. 

Die Impermeabilität der diffus erkrankten Niere für feste Mole- 
küle als Zeichen insuffizienter Nierentätigkeit kann, wie besprochen, 
außer aus der Kryoskopie noch durch die erwähnten Farbstoff- 
methoden erkannt werden, unter denen besonders die Indigokarmin- 
probe nach Völcker und Joseph als Analogen der Salzausschei- 
dung eine besonders rasche und gute Orientierung gewährt. Weniger 
leistet uns, wie schou früher erwähnt, die Phloridzinprobe. Es 
wurde schon berichtet, daß bei der vorwiegend parenchymatös er- 
krankten Niere entweder keine Änderung der Farbstoff- und Zucker- 
ausscheidung gegenüber der Norm stattfindet^ oder daß diese Stoffe 
früher ausgeschieden werden als de norma. Bezüglich der intersti- 
tiellen Nephritis, siehe unten. 

Während die Harnkryoskopie, der Verdünnungs versuch und 
die Farbstof&nethoden uns in die Lage versetzten, selbst bei voll- 
kommener Kompensation der Funktion der erkrankten Niere, ihre 
relative Insuffizienz (bei gesteigerten Ansprüchen), das 
Fehlen der latenten Reservekraft, in einzelnen Fällen nach- 
zuweisen, haben wir in der Kryoskopie des Blutes ein Mittel, die 
absolute Insuffizienz der Nierentätigkeit, respektive den Ausfall der 
kompensatorischen Hilfen der osmoregulatorischen Nierenarbeit selbst 
in frühen Stadien zu erkennen. 

Die Retention von Salzen und Abbauprodukten des Stoffwech- 
sels im Blute, die noch zu keinerlei manifesten Erscheinungen der 
Niereninsuffizienz geführt hat, dokumentiert sich zuerst in einer 
Erniedrigung des Blutgefrierpunktes, in einer Erhöhung der moleku- 
laren Konzentration des Blutes (Dreser, v. Koränyi, Kümmel, 
Kövesi, Roth-Schulz). 

2. Bei der Diagnose der Suffizienz der Nierentätigkeit kommen 
wir zu der Überlegung, ob eine vorgefundene Albuminurie im Sinne 
V. Noordens als eine sogenannte „harmlose" Albuminurie auf- 
zufassen ist, oder ob sie der Ausdruck einer Erkrankung 
des Nierenparenchyms ist. 

Es ist ja ohne weiteres zuzugeben, daß die Eiweißausschei- 
dung als solche schon eine gewisse Störung der normalen Nieren- 
tätigkeit bedeutet, denn es gehört zu den charakteristischesten 
Eigentümlichkeiten der Selektionsarbeit der Niere, daß sie imstande 
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ist, beim Abfiltrieren des Wassers und der Salze aus dem Blute, 
das Eiweiß im Blut zurückzuhalten*). Wir wissen jedoch einerseits, 
daß in Fällen von Nephritis die Höhe der Albuminurie nicht als 
Gradmesser der anatomischen Erkrankung und der funktionellen 
Störung gelten kann, daß oft schwere Formen chronischer, destruk- 
tiver Entzündung des Nierengewebes ohne Albuminurie oder mit 
verschwindend geringen Eiweißmengen durch lange Zeit bestehen; 
anderseits kennen wir seit langem das Symptom der harmlosen 
Albuminurie, d. h. Eiweißausscheidung, ohne daß eine anatomische 
Erkrankung der Nieren oder eine andere funktionelle Läsion nach- 
weisbar wäre. Die Entscheidung dieser wichtigen Frage gelingt oft 
mit Leichtigkeit auf dem Wege der funktionellen Nierendiagnostik. 
Wir werden in einem Falle von Albuminurie, in welchem keine 
klinischen Zeichen von Niereninsuffizienz vorhanden sind und bei 
welchem die Untersuchung ergibt, daß alle unsere funktionellen 
Prüfungsmethoden eine tadellose Arbeitsleistung der Niere erweisen, 
in einem solchen Falle werden wir berechtigt sein, von einer harm- 
losen Albuminurie zu sprechen. Unter diesem Begriff subsumiert 
V. No Orden die juvenile, orthostastische und senile Form u. a. 

In einer vor mehreren Jahren stattgefundenen Untersuchungs- 
serie konnte ich in Gemeinschaft mit v. Stejskal von der gewöhn- 
lichen orthostatischen Albuminurie eine Gruppe von Fällen durch 
funktionelle Nierendiagnostik abgrenzen, welche nach jahrelangem 
Bestehen einer anscheinend harmlosen Albuminurie in eine chronische 
Nephritis vom Typus der interstitiellen Form übergehen. Hier tritt 
eben die Nephritis in ihren Frühstadien unter der Larve einer ortho- 
tischen Albuminurie in die Erscheinung. Daß diese Konstatierung in pro- 
gnostischer^ zum Teil auch in therapeutischer Beziehung von aus- 
schlaggebender Bedeutung sein muß, ist ohne weiteres klar ersichtlich. 

3. Nun zu der dritten Frage, ob es uns gelingt, durch un- 
sere Methoden der funktionellen Diagnostik eine differen- 



*) M. Fischer nimmt als feststehend an, daß das Eiweiß nicht 
durch gewöhnliche Sekretion aus den Glomeruli oder Tubuli in den Harn 
kommt, sondern durch den Übergang des in Gelzustand befindlichen Zelleiweißes 
der Parencbymzellen in eine lösliche (Sol-)Form. Die Ursache dieser Änderung 
des kolloidalen Zustandes liegt, wie Fischer für die verschiedenen Formen 
der Albuminurie ausführlich darlegt, in einer abnormen Säureanhäufung in 
der Niere. 
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tielle Diagnose zwischen den verschiedenen Formen der 
Nephritis zu gewinnen. 

Hier lehrt uns die Kryoskopie des Harnes in Verbindung 
mit dem Verdünnungs versuch nach Kövesi und Roth-Schulz: 
,,Das Maß der Eondensations- und Verdünnungsfähigkeit der kranken 
Nieren und der charakteristische Unterschied zwischen parenchyma- 
tösen und kompensierten interstitiellen Nephritiden liegt nicht in 
der verschiedenen Größe der Gefrierpunkte des Harnes, 
sondern in der verschiedenen Veränderlichkeit desselben. 
In Fällen von ödematöser Nephritis (Nephritis parenchymatosa 
acuta und chronica) zeigt der Gefrierpunkt des Harnes im Laufe 
einer längeren Beobachtung einen von Tag zu Tag kaum verän- 
derten Wert, trotz der nicht unbedeutenden Schwankungen der 
Hammenge, trotz solcher Eingriffe (Diaphorese, reichliche Flussig- 
keitsaufnahme usw.), welche unter normalen Verhältnissen sehr große 
Schwankungen des Gefrierpunktes nach sich ziehen. Demgegenüber 
kompensiert der Gefrierpunkt des Harnes in den Fällen von Ne- 
phritis interstitialis die Abnahme oder Zunahme der Harn- 
menge, reagiert auf künstliche Eingriffe (Diaphorese, reichliche 
Flüssigkeitszufuhr) mit großen Schwankungen als Zeichen dessen, 
daß die Niere jene Fähigkeit zurückgewann, sich in weiten Grenzen 
den veränderlichen Bedürfnissen des Organismus anzupassen". 

Bezüglich der Untersuchungsresultate mit den anderen Me- 
thoden zur Differentialdiagnose der verschiedenen Formen der Ne- 
phritis verweise ich auf eine im Jahre 1908 von mir publizierte 
Arbeit: „Zur funktionellen Diagnostik medizinischer Nierenkrankheiten", 
in welcher ich ausführte, daß bei alten chronischen Nephritiden im 
Stadium der Kompensation sich die beiden Nieren fast vollkommen 
gleich verhalten, was die Menge des Harnes, die Albuminausschei- 
dung) die Sekretion des blauen Farbstoffes nach Indigokarmininjek- 
tion, die Zuckerproduktion nach Injektion von Phloridzin anlangt. 
Die Unterschiede zwischen beiden Nieren überschreiten nicht das 
Maß der bei normalen Nieren gefundenen Differenzen. 

Hiebei konnte ich das auch von anderen Autoren gefundene, 
charakteristische Verhalten bestätigen, daß die vorwiegend paren- 
chymatös erkrankte Niere sich kaum wesentlich anders 
verhält als die normale Niere, d. h. daß sie die eliminatorische 
Funktion in bezug auf das Wasser und die Salze in hinreichender 
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Weise bestreitet. Bei der interstitiellen Nephritis hingegen 
können wir die relative Insuffizienz bezüglich der Salzausscheidung 
dadurch erschließen, daß die nach Phloridzininjektion hervorgerufene 
Glykosurie entweder gar nicht oder sehr verspätet auftritt, und daß 
nach Einverleibung von Indigokarmin der blaue Farbstoff verspätet 
und in geringerer Intensität produziert wird als von einer normalen 
Niere. Der Grad der Verspätung der Blauausscheidung hängt sicht- 
lich von der Schwere der anatomischen Veränderung der Niere ab. 

Meine damaligen Untersuchungen Ober die Funktion der ne- 
phritischen Nieren ließen mich auch ein wertvolles Material zur 
Frage der einseitigen Nephritis gewinnen. In Fällen von akuter 
Nephritis und bei akuten Nachschüben chronischer Nierenentzün- 
dungen konnte ich nachweisen, daß der Prozeß in beiden Nieren in 
ungleicher Weise entwickelt sein kann, und zwar derart, daß nur die eine 
Niere blutigen, eiweißhaltigen Harn produziert und eine deutliche 
Funktionsstörung .zeigt, während die andere ein normales oder 
nahezu normales Sekret liefert und gemessen mit unseren Methoden 
der funktionellen Nierendiagnostik, keinerlei Störung der normalen 
Funktion aufwies. 

Die Frage, ob man imstande ist, auf dem Wege der funk- 
tionellen Nierendiagnostik eine differentielle Diagnose zwischen den 
vorwiegend epithelialen Formen der Nephritis und den interstitiellen 
und vaskulären zu stellen, liegt auch den ausgezeichneten Unter- 
suchungen von Hedinger, Schlayer und Takayasu zugrunde. Von 
der Überlegung ausgehend, daß nach den Erfahrungen der Physiologen 
die Niere das Bestreben zeigt, sich körperfremder Stoffe 
möglichst rasch zu entledigen, jedenfalls rascher als der phy- 
siologischen Harnbestandteile (Asx5her-Spiro), studierten sie die Aus- 
scheidung von Jodkali, Milchzucker und parallel damit die Chloride- 
sekretion bei experimentellen Nephritiden. Zu diesem Zwecke er- 
zeugten sie einerseits an Kaninchen Chrom-, Uran-, Sublimatnephritis 
mit vorwiegend tubulärer Nierenläsion und anderseits durch Kantha- 
ridin- und Arsenvergiftung vorwiegend vaskuläre Nephritiden (siehe 
Kapitel D, S. 60 ff.). 

Sie kamen zu dem Resultate, daß „bestimmten topischen Ver- 
änderungen der Funktionsbedingungen in der Niere auch ganz be- 
stimmte Veränderungen der Ausscheidung entsprechen". „Da, wo 
die Tubuli weitgehend geschädigt sind, wird das Kochsalz und das 
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Jodkali sehr schlecht ausgeschieden und um so schlechter, je hoch- 
gradiger die Zerstörung der Tubuli ist. Da, wo die Gefäße geschä- 
digt sind, wird der Milchzucker verlangsamt ausgeschieden; solange 
sie noch intakt sind, bleibt seine Ausscheidung normal, auch wenn 
die Tubuli maximal zerstört sind." 

Im Zusammenhang mit den früher erwähnten zwei Formen 
von Hyposthenurie, die der Erkrankung verschiedener Teile des 
funktionierenden Nierenparenchyms ihre Entstehung verdanken, 
konnten Schlayer und Takayasu aus den besprochenen Ver- 
suchen einen ausgezeichneten Rückschluß auf das Vorherrschen der 
epithelialen, respektive der vaskulären Form der Nephritis gewinnen. 
Wenn auch in der menschlichen Pathologie die beiden genannten 
Haupttypen der Nephritis vielfache Übergänge und Kombinationen 
zeigen, so verspricht die Versuchsanordnung der letzgenannten 
Autoren auch auf diesem neuen Wege die Möglichkeit einer Differen- 
zierung der verschiedenen Nephritistypen, zu mindesten bedeuten die 
Untersuchungen der Verfasser einen Schritt weiter in der funk- 
tionellen Diagnostik auf dem Wege der Erkenntnis der 
topischen Funktionen der Nieren. 

Es wurde schon früher angedeutet, daß den internen Ehniker 
die althergebrachte Einteilung der Nephritis (Virchow) in eine inter- 
stitielle und parenchymatöse Form seit langem ebensowenig befrie- 
digt wie den pathologischen Anatomen. Ponfick und Ribbert führten 
aus, daß geradeso wie bei irgendeinem anderen parenchymatösen 
Organe (z. B. der Leber) so auch bei der Niere eine „parenchyma- 
töse" Entzündung nicht gut vorstellbar ist. Die Entzündung spielt 
sich eben immer im interstitiellen Gewebe ab, weshalb die Eintei- 
lung der medizinischen Nierenkrankheiten rationellerweise lauten 
müsse: Nephritis (d. i. interstitielle Nephritis) und parenchymatöse 
Degeneration (d. i. degenerative, epitheliale Nephrose). 

Die Kliniker konnten auf Grund der experimentellen Erfah- 
rungen (Hedinger, Schlayer, Heineke u. a.) und auf Grund der 
Beobachtungen der Nierenfunktion in der Pathologie der mensch- 
lichen Nephritis (v. Noorden, Strauß, Friedrich Müller, Widal) 
noch weiter gehen und eine Einteilung der verschiedenen Formen 
der Brightschen Nierenkrankheit von funktionellem Gesichtspunkte 
aus durchführen. 

Je nach der Art der Wasser- und Salzsekretion unterscheiden 
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wir jetzt eine hydropische und eine anhydropische (F. Müller) 
Form der Nephritis, eine chlorämische mit Retention von Koch- 
salz und eine azotämische (mit Retention von Stickstoff) (Widal). 
Ja selbst das Symptomenbild der Urämie erfährt in diesem Sinne 
eine neue Trennung in eine hydropische und eine anhydropische 
(trockene) Form der Urämie (Widal). 

Der Einteilung der verschiedenen Nephritisformen auf Grund 
der funktionellen Diagnostik kommt jedoch nicht nur ein rein theoreti- 
scher Wert zu; die Erkenntnis, daß die wichtigsten Symptome der 
Erkrankung in dem einen Falle auf einer Wasserretention beruhen, 
in dem anderen Falle auf einer Insuffizienz der Chlor- oder Stick- 
stoffausscheidung, bringt uns in die Lage, auch in therapeutischer 
Beziehung der Funktionsstörung entsprechend zu individualisieren. 

H. Eppinger und H. Barrenscheen haben vor kurzem ein 
lichtvolles zusammenfassendes Referat über die moderne funktionelle 
Diagnostik der Nephritis publiziert, dem wir die folgende recht über- 
sichtliche Tabelle (Seite 111) der Funktionsprüfungen und der Sympto- 
matologie der Nephritisformen entnehmen. 

Daß diese Einteilung der Nephritis nicht nur theoretisches 
Interesse hat, sondern daß auch bedeutsame praktische therapeutische 
Schlüsse sich aus dieser Klassifizierung ergeben, das zeigten die 
genannten Autoren in ihrer Arbeit. Wir resümieren hier kurz die 
therapeutischen Vorschläge der Schule v. Noordens. 

Bei der tubulären Nephritis, und zwar bei der chlorämi- 
schen ist die Salzzufuhr zu untersagen; hiezu gehört auch in ge- 
wissem Sinne die Milchdiät. Zu empfehlen sind Kohlehydrate, Fette 
(Rahm) oder Eiweiß in Form von gewaschenem Fleisch. 

Bei der azotämischen Nephritis (bei welcher schon das 
klinische Symptom des Fleischekels auf die Stickstoffretention hin- 
weist) ist nach v. Noorden in akuten Fällen die Darreichung von 
Wasser und Kohlehydraten in Form von Zucker und Fruchtsäften 
durch mehrere (bis zu 8) Tage zu empfehlen. Milchdiät ist in solchen 
Fällen geradezu verfehlt. 

Was die vaskulären Nephritiden anbelangt, wies als erster 
V. Noorden darauf hin, daß man jeden Kranken mit Schrumpf- 
niere genau so behandeln müsse wie einen Herzkranken. Besonders 
betont wird der günstige Einfluß der Flüssigkeitseinschränkung, 
wodurch es zu einer Abnahme des Blutdruckes kommt. Da die 
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Vaskulär 



Tubulär (chlor- 
ämiscb) 



Azotämisch 



Milchzucker 

Stickstoff 

Kochsalz 

Jod 

Wasser 



Verzögert 

Normal 

Normal 

Normal 

Gesteigert oder 
normal 



Normal 

Normal 

Retiniert 

Verzögert 

Retiniert 



Normal 

Retiniert 

Normal 

Normal 

Normal 



Harnmenge 



Spez. Gewicht 

Albumin 
Sediment 



Vermehrt oder 
normal 

Niedrig oder 
normal 

Gering, 
kann fehlen 

Kann fehlen 



Vermindert 

Niedrig 

Große Mengen 
Reichlich 



Vermehrt 

Niedrig oder 
normal 

Vorhanden 

Vorhanden 



Erscheinungen 
am Zirkulations- 
apparat Herz 

Blutdruck 



Hypertrophie 
Hoch 



Geringe 

Hypertrophie 

Gering gesteigert 



Geringe 

Hypertrophie 

Kann normal sein 



Ödeme 


Fehlen 


Vorhanden 


Kaum angedeutet 


Urämie Fehlt 


Fehlt 


Große und kleine 
Urämie 



Neben- 
erscheinungen 



Arterioskleroti- 
sche Beschwerden 

(Pseudourämie), 

Retinalblutungen 

Krisen 



Blässe der Haut 



Retinitis albumin- 
urica, Pericarditis, 
Pleuritis haemor- 
rhagica, Diarrhöen 

(N//3) 



Tod erfolgt 



Apoplektische 
]{^risen, Herz 



Hydropisch 
(Lungenödem) 



Urämisch 



Chlor- und Stickstoffausscheidung meist ungestört ist, kann man 
solchen Kranken gemischte Kost ohne weiteres zubilligen. 

Die Entscheidung, in welche Form der genannten Klassifi- 
zierung der Nephritiden ein bestimmter Fall einzubeziehen ist, ge- 
schieht durch folgende Funktionsprüf ungsmethoden : 

Nach den Untersuchungen von Schlayer und Takayasu 
(siehe oben S. 108) eignen sich zur topischen Funktionsprüfung der 
Nieren vorwiegend folgende körperfremde und körpereigene Sub- 
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stanzen: der Milchzucker, dessen Verarbeitung in der Niere eine 
Glomerulusfunktion darstellt; das Jodkalium, welches in den Tu- 
buli abgesondert wird; das Wasser (siehe experimentelle Polyurie) 
dessen Ausscheidung, respektive Filtration man (trotz der unschwer 
zu wiederlegenden Einwände Monakows) mit Sicherheit als glome- 
ruläre Funktion ansehen darf und endlich das Kochsalz, dessen Eli- 
mination parallel der Kochsalzausscheidung von dem Tubularepithel 
besorgt wird. 

Die Funktionsprufung gestaltet sich nun klinisch folgender- 
maßen: Es werden 20 cm^ einer 10% Milchzuckerlösung (also 
2 g) nach sorgfältiger Sterilisierung intravenös injiziert. Nach der In- 
jektion wird der Harn in YäO^^^i* 1 stündigen Pausen aufgefangen und 
genau quantitativ polarimetrisch oder bloß qualitativ durch eine 
Zuckerprobe auf seinen Zuckergehalt untersucht. Normale Nieren 
scheiden innerhalb der ersten 4 Stunden nach der Einspritzung den 
Milchzucker aus, den man in einer Menge von 90% ^^^ injizierten 
Substanz im Harn wieder findet. Die Verzögerung, respektive die 
Verlängerung der Milchzuckerausscheidung (über 4 Stunden) zeigt 
uns eine glomeruläre Funktionsstörung an und aus der quanti- 
tativen Zuckerbestimmung können wir über den Grad der Störung 
ähnliche Schlüsse ziehen wie aus der Dauer der verlängerten 
Elimination. 

Das Jodkaiium, das 'seit Dice Duckworth (1867) wieder- 
holt zur Nierenfunktionsprüfung verwendet wurde (Ingelfinger, 
0er um), wird in einer Menge von 0*5 g per os verabreicht. 

Bei normalen Nieren beträgt die Ausscheidungsdauer dieser 
Quantität Jodkali 30 bis 50 Stunden — im Durchschnitte 40 
(Anten) bis 44 Stunden (Schlayer). Die normale Maximaldauer 
der Jodkalielimination beträgt 50 Stunden. Diese Ausscheidungsdauer 
kann weder durch eine provozierte Polyurie noch durch Oligurie 
irgendwie beeinflußt werden. 

Eine Verlängerung der Jodkaliausscheidung zeigt eine 
mehr oder minder schwere Funktionsstörung im Tubularepithel 
an und es scheint die Funktionsstörung dem Grade der verlängerten 
Ausscheidung proportional zu sein. 

Die Verfolgung der Ausscheidung von Wasser und Koch- 
salz geschieht durch vieltägige genaue Beobachtung der Wasser- 
bilanz und des Kochsalzstoffwechsels, durch Verabreichung von „Probe- 
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mahlzeiten" bestehend aus einer Wasserzulage und einer Eochsalz- 
zulage von 10 g. 

Die Ergebnisse Schlayers und Takayasu s für die Funk- 
tionsprüfung bei Nierenkrankheiten sind (u. a.) die folgenden: 

1. Als akute vaskuläre Nephritiden werden wir diejenigen 
akuten Nephritiden bezeichnen dürfen, die mit Oligurie verbunden 
sind, während gleichzeitig die Kochsalzausscheidung prozentual und 
absolut intakt ist. In diesen Fällen ist die Milchzuckerausscheidung 
verschlechtert, die Jodkaliausscheidung dagegen intakt. 

2. Nierengefäßschädigung braucht nicht immer mit Oligurie 
einherzugehen, es kann auch Polyurie bestehen, deren Ursache eine 
Überempfindlichkeit der Nierengefäße infolge krankhaften Reizes ist 
(vaskuläre Hyposthenurie). 

3. Die Größe der Wasserausscheidung erlaubt kein sicheres 
Urteil über den Zustand einer Niere; nur die nephritische Oligurie 
ist ein sicheres Zeichen schwerer Nierengefäßschädigung. 

4. Die Produktion eines hochkonzentrierten Harnes ist nicht 
immer ein Zeichen guter Nierenarbeit, respektive intakter Nieren. 
Ebensowenig ist Produktion eines dünnen Urins immer ein Zeichen 
von Schwäche der Niere. Bei intakten Tubulis hängt die Ausschei- 
dung der festen Substanzen und damit auch die Höhe des spezifi- 
schen Gewichtes ganz maßgebend ab von dem biologischen Zustand 
der Nierengefäße. Arbeiten sie infolge einer Schädigung vermindert, 
so wird ein konzentrierter Urin ausgeschieden. Sind sie dagegen über- 
empfindlich, so wird ein dünner Urin ausgeschieden. 

5. Bei den chronisch-vaskulären Nephritiden (dazu gehören die 
Schrumpfnieren) wird wie bei den akuten von den körpereigenen 
Substanzen die Ausscheidung des Wassers verändert, die des Koch- 
salzes bleibt intakt. Von den körperfremden Substanzen wird der 
Milchzucker verschlechtert ausgeschieden. Das Jodkali dagegen 
normal. Auch hier finden sich 2 verschiedene Arten von Nieren- 
gefäßschädigung: eine von Polyurie begleitete und eine von Olig- 
urie begleitete. 

6. Die polyurische Nierengefäßschädigung, z. B. bei der poly- 
urischen Schrumpfniere (Polyurie und Hyposthenurie) ist bedingt 
durch eine Uberempfindlichkeit der Nierengefäße: Wasser 
und Nahrungskochsalz werden in Form der vaskulären Hyposthenurie 
ausgeschieden. Eine Mehrzulage, von Kochsalz wird unter Steigerung 

Blum, Nierendiagnostik. g 
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der Wasserausfuhr eliminiert^ auch wenn die Wasserzufuhr niöht 
vermehrt ist. 

7. Die oligurische Nierengefäßschädigung beruht auf einkr 
Unterempfindlichkeit der Nierengefäße (Torpor renalis). Eide 
Mehrzulage von Kochsalz wird trotz Erhöhung der Wasserzufuhr 
und der Kochsalzkonzentration nicht mehr eliminiert^ weil dtb 
Niereng^efäße versagen. 

Von einer wesentlich geänderten Versuchsanordnung ausgehend^ 
fuhrt Monakow an der Klinik von Fr. Müller im Gegensatze zu 
der Schlayerschen Einteilung (in vaskuläre und tubuläre Nephri- 
tiden) eine Differenzierung der Nephritiden auf Grund der Funktions- 
prüfung durch: in azotämische (stickstofiretinierende) und chlor- 
ämische (kochsalzretinierende) Formen; nach dem gleichen Prinzip 
hatte Widal schon auf Grund der klinischen Befunde eine derartige 
Einteilung der Nephritiden durchgeführt. „Beim Vergleich der ana- 
tomischen Veränderungen mit dem durch die Funktionsprüfung ge- 
wonnenen klinischen Bilde erscheint eine Verteilung der Funktion 
auf die verschiedenen Abschnitte des Kanalsystems der Niere derart, 
daß die Stickstoffausscheidung zu den Glomeruli^ die Kochsalz- und 
Wasserausscheidung zu den Tubuli contorti in gewissen Beziehungen 
stehen, als sehr wahrscheinlich." 



In diesem letzten Kapitel der funktionellen Nierendiagnostik 
auf physiologischer Basis habe ich mich darauf beschränken müssen, 
die bis jetzt noch zum Teile dürftigen Resultate der neuen Methoden 
für die Erkenntnis und Behandlung der medizinischen Nierenkrank- 
heiten auseinanderzusetzen. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen zeigen zum Teile noch 
vielfache Widersprüche und große Mängel in der Aufklärung der 
oft recht komplizierten Symptome der Nephritis. 

Und doch scheint uns der hier betretene Weg der 
richtige zu sein; er dürfte bei Vervollkommung der Unter- 
suchungsmethoden, bei ausgedehnten Nachuntersuchungen 
zu dem erstrebenswerten Ziele führen, die Diagnostik und 
die Therapie der Brightschen Nierenkrankheit zu fördern. 
Die schablonenhafte Diagnose „Nephritis" soll durch eine 
auf topisch funktionelle Prüfungsmethoden aufgebaute, 
moderne Diagnostik ersetzt werden; die nihilistische, ge- 
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dfnkenlose, allgemein Qbliche Therapie — Bettruhe und 
^(ilchdiät, — soll einer streng individualisierenden, die 
einzelnen Teilfunktionen der Niere berücksichtigenden 
n^odernen Behandlung des Nierenkranken weichen. 
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